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Ober Störungen der Orientierung am eigenen Körper. 



Seit längerer Zeit wogt zwischen den Psychologen der 
Kampf hinsichtlich des anschaulichen Vorstellens, das von einigen 
ebenso energisch als alleinige Denkform behauptet, wie von anderen 
auch ein unanschauliches Denken zugelassen wird. 

Auch in der Psychiatrie ist die Bedeutung des anschau- 
lichen Denkens seit langem vereinzelt gewürdigt worden, ohne 
dass die Frage in der Weise durchgearbeitet wäre, wie es ihrer Be- 
deutung in der Normalpsychologie entspräche. Im nachstehen- 
den möchte ich nun einen Beitrag dazu hefern, der mir geeignet 
scheint, einen weiten Ausblick auf die vielfältige Bedeutung der 
Störungen des anschaulichen Denkens, namentlich auch für die 
Pathologie des Bewusstseins zu eröffnen. Einigen Gewinn ver- 
spreche ich mir davon auch für die normale Psychologie, insofern 
die nachstehend mitzuteilende Beobachtung einen Beitrag' zu 
der jetzt viel, noch letzthin von Woodworih 1 ) diskutierten lYage 
liefert, was einer willkürlichen Bewegung vorangeht, und zu dem 
Verhältnisse der dabei in Betracht kommenden Momente zu 
einander. 

Die bisher bekannten, noch immer recht spärlichen Fest- 
stellungen über Störungen der Orientierung am eigenen Körper 
weisen alle Störungen der Sensibilität, beziehungsweise ihrer 
psychischen Verarbeitung als Ursache nach. Im Nachstehenden 
möchte ich nun zeigen, dass gleichgeartete Erscheinungen auch 
zustande kommen können durch Störungen des optischen Vor- 
stellungsbildes des eigenen Körpers und durch eine Dissoziation 
zwischen anschaulichem und unanschaulichem Denken. Es wird 
eich dabei auch Gelegenheit bieten, zwischen diesen bisher nur 
bei grober Hirnläsion studierten Erscheinungen und anderen 
ähnlichen aus der Psychopathologie eine Brücke zu schlagen. 



l ) Woodworih, The cause of a voluntary movement in studiee in 
philos. and psychology. A commemorative volume etc. 1906, p. 351. 
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4 A. Piok: 

sie überall umher, greift aber, sowie die Hand losgelassen wird,, 
sofort automatisch hin und sagt: „Da ist er ja.*' Nach der Zunge 
gefragt, greift sie ungeschickt mit einem Finger hin und sucht 
jetzt, als ihr die Hand gehalten wird, auf dem Tisch umher und 
erst als die Aufforderung mehrfach wiederholt wird, streckt sie 
plötzlich, wie von einer Erleuchtung getrieben, die Zunge vor; an 
einem ihr vorgehaltenen grossen Porträt zeigt sie die Teile des 
Kopfes sofort richtig. 

Die nachstehende, zusammenfassende Beschreibung der 
Qrientierungs8törung am eigenen Körper ist den zahlreichen 
Untersuchungen, * die seither mit der Kranken gepflogen, ent- 
nommen, da dieselbe nicht immer in gleicher Weise auftrat und 
eine Reihe von Einzelheiten und vor allem das die Kor- 
rektur der Störung bedingende Moment erst nach längerer Beob- 
achtung klar wurden. Sehr belehrend in dieser Richtung gerade 
ist aber eine schon in der ersten Zeit des Aufenthaltes der Kranken 
auf der Klinik gemachte Beobachtung. Gefragt, wo sie die linke 
Schulter habe, hebt sie zunächst den rechten Arm, dann den linken, 
beugt denselben im Ellbogengelenke und greift dann, fast plötzlich,, 
an die linke Schulter. Bei dieser Gelegenheit sei auch schon be- 
merkt, dass der Moment des Findens dessen, wonach die Kranke 
gefragt worden, immer in dieser Weise erfolgt, dass die Kranke,, 
oft nach längerem Suchen dann plötzlich, wie von einer Ein- 
gebung erleuchtet, entsprechend automatisch reagiert. Nach dem 
linken Fuss gefragt, bewegt sie zuerst beide Fasse, hebt dann das. 
linke Bein und greift dann nach dem linken Fuss. Als sie, während 
ihr der rechte Arm gehalten wird, nach der Nase greifen soll, fährt 
sie mit der linken Hand (nicht etwa ataktisch) an die Stirn, legt 
dann, sichtlich automatisch, die Hand an die Nase und ruft, nach- 
dem cie die Nase einige Zeit gehalten, wie durch eine Eingebung:. 
„Da ist die Nase!" 

Zwischendurch greift sie dann wieder ganz richtig nach Augen,. 
Ohren, Hals, etc. und ebenso schliesst sie, auch wenn die beiden 
Hände gehalten werden, sofort die Augen, öffnet den Mund oder 
streckt die Zunge vor. 

Es wird ihr jetzt die Hand gehalten und sie nach der Nase 
gefragt; sie scheint durch Wackeln des Kopfes richtig anzugeben, 
wo sie ist; nochmals darnach gefragt, sucht sie sie jetzt in ihrer 
festgehaltenen Hand und fragt dann selbst: „Wo habe ich denn 
die Nase?", reisst dann die Hand los, greift darnach und sagt:; 
„Jetzt habe ich sie nicht gesehenl"; ein andermal, als ihr die Hand 
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gehalten und die Naae verlangt wird, sagt sie: „Jetzt habe ich sie 
nicht;" einmal, als die bei gehaltener Hand aufgefordert wird, 
den Fuss zu zeigen, stiert sie vor sich hin und sagt: „Ich sehe ihn 
nicht" ; klagt dann weiter, es sei nicht richtig im Kopf, sie könne 
nicht gut sehen, so dass sie das alles nicht finde. „Wo haben Sie 
die Ohren?" Greift zuerst auf die Stirn und dann mit der rechten 
Hand an das rechte Ohr, bezeichnet es auch richtig; dann nach 
dem linken gefragt, sucht sie zuerst auf dem Tische, ergreift dann 
das Ohr des Examinierenden und dann erst ihr eigenes. Wo haben 
Sie das rechte Auge ? — Sucht lange im Gesichte herum und kommt 
endlich auf das linke Auge, da« sie zufällig vorher geschlossen 
hatte; als ihr beide Hände gehalten werden, schaut sie ratlos herum 
und fährt, erst als ihr die rechte Hand losgelassen, sofort auf das 
rechte Auge. Augenschluss ändert nichts wesentliches an den 
beschriebenen Erscheinungen. 

Bei offenen Augen nach dem linken Ohr gefragt, wiederholt 
sie die Frage, zeigt dann auf den Tisch: „Hier ist das rechte Ohr 
und etwas weiter von da das linke"; dann greift sie, sichtlich auto- 
matisch, mit der entsprechenden Hand nach dem betreffenden Ohr. 
Darnach wieder nach den Ohren gefragt, sucht sie sie, wie wenn 
sie sie aus der Hand hätte fallen lassen, sucht sie am Halse und 
erst dann fährt sie richtig hin, zugleich freudig ausrufend : „Jetzt 
hab ich sie." 

Gefragt, wo sie die Beine habe, blickt sie suchend im Zimmer 
umher; nach einer beträchtlichen Weile, während welcher man 
sich, zufällig abgelenkt, mit ihr nicht befasst hatte, neuerlich 
befragt, was sie suche, sagt sie: „Die Beine"; sie erfasst jetzt beim 
Suchen zufällig den Fuss des Examinierenden und sagt erfreut: 
„Da ist mein Fuss"; als der Fuss losgemacht wird, sagt sie: „Sehen 
Sie, sehen Sie, Verzeihung, jetzt habe ich Ihren Fuss für meinen 
gehalten"; es wird ihr jetzt auf die Beine geklopft, worauf sie ganz 
erfreut sagt: „Daa ist mein Bein" und dann nach einer Weüe: 
„Ich fühle es gar nicht mehr, wie wenn das mein Bein wäre"; 
und ebenso, als ihr jetzt auf das andere Bein geklopft wird, sagt 
sie sichtlich befriedigt: „Das ist mein Bein." Jetzt neuerlich nach 
ihren Beinen gefragt, sucht sie erst wieder eine Weile, hebt dann 
das rechte, umfasst es mit der Hand und sagt: „Gott weiss, jetzt 
habe ich es nicht und jetzt ist es wieder weg." Neuerlich auf das 
Bein geklopft, sagt sie wieder erfreut: „Das ist mein Bein", sucht 
es aber unmittelbar darnach wieder, wird dann weinerlich und 
sagt: „Sie verirren mich jetzt, die Beine, sie wollen nicht, sie 
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wollen nicht, ich hätte meine Freude, wenn ich sie hätte." Nach 
dem Hals gefragt, fährt sie auf die Nase, dann entlang bis an den 
Hals, greift dann nach vorne und sagt: „Ich habe es gehabt, aber 
rasch habe ich mich umgedreht, und jetzt ist es wieder weg" ; es 
wird ihr der Fuss entgegengehalten; sie sagt geheimnisvoll: „Das 
ist der nicht; lieber den Kopf abschneiden, wenn man so dumm 
ist"; es wird ihr jetzt an den Hals gegriffen, und sie ruft erfreut 
aus: „Das ist der Hals"; aber schon unmittelbar darnach, sucht sie 
ihn vor sich hin, greift sich in Verzweiflung an die Stirn: „Wohin 
habe ich ihn dann hingelegt ? er muss da sein ;" greift dann plötzlich 
an den Hals: „Bei mir ist er." 

Im Verlaufe eines Examens nach der Hand gefragt, zeigt 
sie sie, dann, als der rechte Daumen verlangt wird, schaut sie erst 
eine Weile verwundert in die Luft, greift dann an den linken Daumen, 
nestelt dann an den Fingern, sucht auf der Schürze, jammert wieder- 
holt ärgerlich: „Der Daumen, der Daumen" und „Er war doch 
schon einmal da" und fasst sich nachdenklich ans Kinn. Ein 
andermal nach diesem gefragt, macht sie Kaubewegungen und 
greift erst dann an das Kinn. 

Sie soll die Ohren zeigen! Greift automatisch mit beiden 
Händen an die Ohren, und als ihr jetzt die Hand rasch herabgerissen 
und sie nach den Ohren gefragt wird, schaut sie die im 
Schosse liegende Hand an und sagt: „Da habe ich sie nicht"; die 
Hand wird ihr jetzt, ohne dass sie es merkt, freigelassen, sie schaut 
noch eine Weile herum, greift dann automatisch an die Ohren: 
„Ach, da sind sie; wie kann ich nur so blöd sein, dass ich nicht 
einmal weiss, wo die Ohren sind!" Es wird ihr die linke Hand ge- 
halten und das rechte Ohr verlangt; sie sucht mit der rechten Hand 
in der Luft herum ; jetzt wird sie am Ohre gezupft, sie fühlt das, 
sagt auch, dass das das Ohr ist, greift aber nicht danach und sagt, 
sie treffe eben nicht dahin. 

Gelegentlich macht man auch die Beobachtung, dass die 
Kranke bei der Ausführung eines Auftrages zum Suchen eines 
Körperteils sichtlich noch an dem vorangehenden Auftrage per- 
serveriert und es dadurch nicht zu der entsprechenden Reaktion 
kommt. Da ich später bei der Besprechung der Orientierungs- 
störung der Kr. auf dieses Moment als nebensächlich nicht ein- 
gehen will, bemerke ich gleich hier, dass es sich dabei um eine bei 
sensilen Dementen nicht allzu seltene Erscheinung handelt (siehe 
meine Arbeit: Zur Symptomatologie des atrophischen Hinter- 
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hauptlappens), die ihr Analogem in dem gelegentlichen Verhalten 
von Zerstreuten findet. 

In den Ferien 1906 ist der Zustand eine Zeitlang besser; 
sie erzählt selbst in kindischer Weise, dass sie ein anderer Mensch 
sei als früher; da hätte sie alles herumgesucht, die Ohren an den 
Beinen oder auf dem Tische, jetzt finde sie es gleich; sie könne 
sich das nicht anders erklären, als dass sie im Kopfe alles durch- 
einandergeworfen haben musste; das komme vielleicht vom Alter. 

Im Herbst ist jedoch diese Remission wieder zurückgegangen, 
die Kranke klagt auch wieder, sie sei so blöd und verwirrt wie 
früher. Die Erscheinungen, die im Vorhergehenden beschrieben 
worden, sind auch wieder in der gleichen Weise nachweisbar. 
Als die Kr. einmal über Aufforderung die Zunge vorstreckt, sagt 
sie : „Ich habe sie richtig erkannt, weil ich sie bewegt habe" ; werden 
ihre Gesichtsteile berührt, so benennt sie sie sofort und zögert nur 
bezüglich der Seite. 

Eine sehr häufig zu machende Beobachtung ist nämlich 
die, dass die Kranke, nach der Seite gefragt, zunächst es nicht 
zu sagen weiss, dann aber rasch ein Kreuz schlägt und sich danach 
sofort orientiert; damit hängt es auch zusammen, dass, wenn man 
ihr die rechte Hand hält, sie die derselben Seite angehörigen Teile 
des Kopfes wesentlich schwerer findet, wie wenn die betreffende 
Hand freigelassen ist; auch zur Orientierung bezüglich der Seite, 
auf welcher sie gestochen worden, benutzt sie das eben dargelegte 
Manöver oder macht es auch gelegentlich so, dass sie, z. B. in 
den linken Finger gestochen, an den sie aber sofort hinfährt, ohne 
zu wissen, welche Seite es ist, erst durch Hebung der rechten Hand 
sich darüber vergewissert und vor sich hin sagt: „Das ist die 
andere, die linke. " Wird ihr die eine Hand gehalten und sie auf- 
gefordert, nach dieser zu zeigen, dann fühlt man deutlich, wie sie 
zuerst die gehaltene Hand zu innervieren versucht und erst später 
mit der anderen Hand nach ihr zeigt. Soll sie einen bestimmten 
Finger zeigen, dann innerviert sie zuerst den betreffenden Arm. 

Die optischen Vorstellungen der Kranken sind sehr gut er- 
halten, und es gelingen selbst einfache Zeichnungen, z. B. ein Ge- 
sicht, nach Kinderart. 

An den Heilbronnerschen Bildchen gibt sie glänzende Resultate ; 
die meisten derselben erkennt sie schon auf der I. Tafel. 

Zur Darstellung der ganzen, bisher einzeln beschriebenen 
Erscheinungen sei noch ein recht typisches Examen im Zusammen- 



8 A. Pick: 

hange hier mitgeteilt: „Wo ist die Nase?" Greift mit der rechten 
Hand alsbald hin; dieselbe Frage wiederholt und dabei die rechte 
Hand gehalten; schwankt zuerst einen Moment, dann erst fasst 
sie mit der linken hin. Dieselbe Frage und beide Hände gefesselt: 
„Die Nase?" — „Die Nase Euer Gnaden?"; sucht jetzt herum. 
Ich habe sie in der Hand* 1 , sucht * . . ; dann plötzlich, wie erleichtert, 
zur Nase fahrend: „Hier ist sie." 

„Wo haben Sie die Augen? 41 (Hände gehalten.) Zuerst ratend, 
dann plötzlich: „Ich habe sie auf dem Kopfe"; die Hände werden 
frei gelassen, sie fährt zuerst auf den Kopf und dann erst in die 
richtige Position. 

„Wo ist das rechteOhr ?" „Das rechteOhr, das rechteOhr ?" . . . 
Dann fährt sie plötzlich mit der Linken (die Rechte war gehalten 
worden) ans linke Ohi: „Ich habe es schon." „Das rechte Ohr?" 
(rechte Hand gehalten): Wieder dasselbe Verhalten . . , . sucht 
dann herum, denkt nach, fragt: „Das rechte Ohr?"; sucht überall 
herum, greift zuerst ans linke Ohr, dann erst an das rechte und 
sagt: „Ich habe es schon." 

„Wo haben Sie das rechte Bein ?" Denkt lange nach, die Frage 
selbst wiederholend, hebt die Schürze, fährt dann langsam am 
linken Bein empor und sagt: „Ich habe es schon." Auf neuerliche 
Frage zeigt sie, erst korrigiert, das richtige Bein. 

„Wo haben Sie das Kinn ?" Fährt mit beiden Händen an ver- 
schiedenen Teilen des Gesichts herum und kommt dann erst 
langsam herumfahrend, mit den Worten: „Ich habe es schon", 
zum Kinn. 

Nach den Haaren gefragt, fährt sie auf den Kopf, muss aber 
erst zugreifen, ehe sie ihre gewöhnliche Formel „Ich habe sie schon" 
ausspricht. „Wo ist die Stirn?" Denkt nach und fährt dann mit 
beiden Händen an die Stirn. Bei derselben Frage wird ihr die 
linke Hand gehalten; sie denkt wesentlich länger nach, rät herum 
und fährt erst dann an die Stirn. Als die Frage wiederholt und 
ihr dabei die rechte Hand gehalten wird, dauert das Nachdenken 
noch wesentlich länger. Als sie jetzt nach der Nase gefragt wird, 
denkt sie lange nach, fährt, als die Hand freigegeben wird, mit 
dieser zuerst in die Haare und dann erst, auch plötzlich, wie nach 
einem Einfall, an die Stirn und sagt dann erklärend: „Es verirrt 
sich mir alles." Dieselbe Frage unter ähnlichen Bedingungen: 
„Ich habe sie nicht, ich habe sie nicht." Aufgefordert: „Na?" 
„Ich habe sie noch immer nicht." „Wo ist die Nase?" Plötzlich: 
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„Ich habe sie"; sucht dabei an den Fingern der Hand des Exami- 
nierenden, der ihre Hand gehalten; als ihr die entzogen werden, 
ist sie einen Moment unschlüssig und fährt erst dann an die richtige 
Stelle und sagt : „Ich habe sie schon. " Als jetzt der gleiche Ver- 
such gemacht und ihr durch Bewegungen der, die ihre haltenden, 
Hand des Examinierenden angedeutet wird, ob nicht das die Nase 
ist, greift sie zuerst an den Fingern herum, sagt endlich: „Das ist 
sie nicht" und fährt dann später plötzlich an die Nase: „Hier ist 
sie." Der Versuch wird neuerlich gemacht. „Wo haben Sie die 
Nase?" Zuerst greift sie nach der Nase des Examinierenden: „Ich 
sehe sie, ich sehe sie"; als sie korrigiert wird, stockt sie, sagt dann 
endlich: „Ich habe meine Nase am Kopfe", fährt auch wieder 
auf den Scheitel und erst von da herunter zur Nase. „Wo haben Sie 
das rechte Ohr ?" (rechte Hand gehalten). Sucht inGedankenherum, 
dann schnell mit der linken Hand ans linke Ohr : „Ich habe es schon." 
Korrigiert, fährt sie wieder zuerst ans linke, lässt dieses dann los, 
nestelt an der sie haltenden Hand des Examinierenden, sagt wieder- 
holt, sie betastend: „Hier ist es, hier ist es", und erst später fährt 
sie an das richtige Ohr.",, Wo haben Sie die Zunge?" Ohne besondere 
Überlegung bewegt sie, die Zunge vorstreckend, mit derselben. 
„Wo haben Sie die Augen ?" (Hände gehalten). „Die habe ich im 
Kopfe." „Wo?" Sucht herum . . . schliesslich fährt sie mit beiden 
Händen an dieselben. 

„Wo haben Sie den Bücken ?" Sucht zuerst vorne an der Brust 
und am Bauche und dann erst nach rückwärts ; zugleich kommentiert 
sie: „Ich habe ihn nicht vorne, sondern rückwärts." 

„Wo ist der Schenkel ?" Nach längerem Überlegen zeigt sie 
zuerst auf den linken Schenkel, dann mit der rechten Hand nach 
vorne gegen den Examinierenden; nochmals befragt, fährt sie 
zuerst an den rechten Fuss und von diesem zum rechten Ober- 
schenkel hinauf und sagt: „Ich habe zusammen zwei." 

Fassen wir zuerst die fast bei allen Prüfungen sich einstellende, 
sozusagen zentrale Erscheinung bei unserer Kranken ins Auge, 
so stellt sich diese so dar, dass die Kranke bei erhaltenem, ich möchte 
zunächst sagen, theoretischem Wissen von dem betreffenden 
eigenen Körperteile kein Bewusstsein desselben hat und ihn daher 
entweder als fehlend bezeichnet oder erst später findet; durch die 
erstere Bestimmung unterscheidet sich die Erscheinung von den 
bisher bekannten Beobachtungen von Orientierungsstörung am 
eigenen Körper, indem in diesen Fällen den Kranken auch das 
Wissen des Defektes fehlt, daher der Arm überhaupt aus ihrem 
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Bewusstsein ausgeschaltet ist; da die Erscheinung bisher nur als 
stationäre beobachtet wurde, fällt in diesen Fällen der fehlende 
Körperteil dementsprechend auch aus dem zweckbewussten Denken 
aus, so dass z. B. ein solcher Kranker, der von seinem rechten 
Bein nichts weiss, immer wieder bei jeder Aufforderung nur das 
linke Bein benutzt; wenn wir im Gegensatze dazu sehen, wie hier 
die des Defektes sich bewusste Kranke entsprechend richtig 
disponiert, dann wird auch darin ein Unterschied gegenüber jenen 
Fällen gelegen sein. 

Fragen wir nun, wie so es kommt, dass die Kranke sich zu- 
weilen an ihrem eigenen Körper nicht zu orientieren weiss, so 
muss die Antwort wohl dahin gehen, dass ihr zu diesen Zeiten 
das Vorstellungsbild ihres Körpers bezw. des in Betracht kommen- 
den Stückes ihres Körpers fehlt oder soweit beeinträchtigt ist, 
dass sie sich bezügüch desselben nicht orientieren kann, wozu eben 
das einfache Wissen von den Teilen des Körpers nicht genügt. 
Denn ganz ohne Bücksicht auf die jeweiligen Anschauungen von den 
Beziehungen zwischen anschaulichem und unanschaulichem Denken 
wird man zugeben müssen, dass die Kranke, wenn sie ihre Nase 
sucht y sich jedenfalls das Gesicht auf irgend eine Weise anschaulich 
vorzustellen bemüht; gelingt es ihr nicht, die Nase mittels dieser 
Vorstellung zu finden, dann wird man eben zur Annahme be- 
rechtigt sein, dass die Vorstellung entweder defekt ist oder überall 
nicht hervorgerufen werden kann. 

Dieses Vorstellungsbild nun, von dem wir normalerweise 
Gebrauch machen, ist bekanntlich ein optisches ; die ersten Anfänge 
des körperlichen Ichs setzen sich aus den taktilen und kinästheti- 
schen Empfindungen des Kindes zusammen, allmählich werden 
diese von den optischen Anschauungsbildern unseres Leibes durch- 
setzt und verdrängt, bis sich schliesslich das in den Sehraum hinein, 
konstruierte Vorstellungsbild unseres Leibes vollständig an deren 
Stelle gesetzt hat. 

Von diesem optischen Vorstellungsbilde aus erfolgt nun 
normalerweise die Autotopographie, wie man etwa die Orientierung 
am eigenen Körper benennen könnte. Die Dauer des Bestandes 
dieses Vorstellungsbildes erklärt auch seine Festigkeit, die es, nach 
Ausweis der klinischen Beobachtungen, zu einem Ultimum moriens 
in dem Zerstörungsprozesse des Selbstbewusstseins stempelt. 

Zur Erklärung der Störung bei unserer Kranken wird man 
nun annehmen müssen, dass dieses sonst so feste Vorstellungsbild 
leichter zur Verwischung kommt; es kann sich dabei natürlich nur 
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um eine partielle Verwischung handeln, weil sich aus dem ganzen 
Gebahren der Kranken zur Zeit, wo sie z. B. einen aus dem Vor- 
stellungsbild entschwundenen Körperteil sucht, ergibt, dass sie 
andere Teile deutlich präsent hat oder sich dieselben wenigstens 
präsent zu machen weiss. Normalerweise arbeiten wir ja überhaupt 
wegen der Festigkeit dieser Vorstellungen nicht mit dem deutlichen 
Bilde unseres Körpers, es bedarf desselben zur Autotopographie 
überall nicht; suchen wir uns dasselbe aber absichtlich hervor* 
zurufen, dann erfolgt das gewiss auch nicht als eine komplette 
Einheit, vielmehr teilt es mit allen anderen Vorstellungsbildern 
die Eigenschaft, dass es nur stückweise und flüchtig angedeutet 
sich unserem geistigen Auge vorstellt. Die Störung, die nun unsere 
Kranke zeigt, setzt eben hier ein ; es gelingt ihr sichtlich nicht, zur 
rechten Zeit den gerade gewollten Teil des optischen Vorstellungs- 
bildes zu provozieren, um sich gleichsam an dieser Krücke zu 
orientieren, und daher die Äusserung vom „Verlorengehen" dieses 
oder jenes Teiles des Körpers ; daher auch die noch viel prägnantere 
Äusserung der Kranken, sie sehe diesen oder jenen Körperteil 
nicht, wo von wirklichem Sehen desselbeil überall nicht die Bede 
sein kann. 

Man wird sich angesichts dieser Erklärung fragen müssen, 
warum nicht etwa das taktile Baumbild vikariierend eintritt, 
und daran denken können, dass die so mangelhafte Lokalisation 
im Bereiche der kutanen Sensibilität vielleicht auf eine Störung des 
Zusammenhanges zwischen den beiden in Betracht kommenden 
Baumbildern, dem optischen und dem taktilen, hindeutet; ist das 
Gesichtebild des eigenen Körpers gestört, dann ist es auch ver- 
ständlich, wenn die Vereinigung der Tasteindrücke des eigenen 
Körpers mit dem Gesichtsbilde desselben, also das, was Lippa 
(Grundtatsachen des Seelenlebens, 1883, S. 581) als Komplikation 
bezeichnet, gestört ist. 

Man wird sich begnügen müssen, solche Gedankengänge 1 ) 
angedeutet zu haben, da ja der Zustand der Kranken es verhindert, 
auch nur die exakten Grundlagen für die Beantwortung jener Frage 
zu schaffen. 



] ) Erst nachträglich ersehe ich, dass die vorangehenden Ausführungen 
vielfach mit Anschauungen zusammenfallen, die Victor Henri (in seiner 
Monographie „Über die Raum Wahrnehmungen des Tastsinns", 1898, S. 208) 
als Skizze einer eigenen Theorie entwickelt; ich glaube jene nicht zu 
überschätzen, wenn ich annehme, dass diese Theorie dadurch eine wesent- 
liche Stütze gewinnt. 
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Eine Bestätigung dieser Deutungen seheint mir nun in dem 
Verhalten der Kranken bei Fesselung ihrer Hände gegeben. Wir 
sehen nämlich deutlich, wie in den Momenten, wo das optische 
Raumbild des Körpers versagt und auch das taktile nicht dafür 
eintritt, fast immer die unwillkürlichen Bewegungen das einzige 
Hilfsmittel sind, mittelst dessen sich die Kranke noch an ihrem 
Körper orientiert; und gleichsam als Gegenprobe dazu sehen wir, 
wie diese Orientierung dann, wenn die Kranke durch Verhinderung 
dieser automatischen Greifbewegungen dieses letzten Hülfsmittels 
beraubt wird, ebenfalls verhindert oder wenigstens in hohem Masse 
erschwert und zeitlich hinausgeschoben erscheint; es tritt uns 
auch dabei wieder, wenn auch in etwas modifizierter Form, die 
bekannte Formel entgegen, dass der älteste Erwerb unseres Bewusst- 
seins am längsten persistiert. Das Raumbild des eigenen Körpers, 
welches sich das Kind schafft, entwickelt sich, wie zuvor gesagt, 
auf Grund der taktilen und kinästhe tischen Empfindungen, welche 
die zunächst ganz automatischen Bewegungen des Kindes in den 
ersten Lebensmonaten begleiten; hier bei unserer Kranken bilden 
die automatischen Bewegungen des Langem nach dem oder jenem 
Körperteile oder die des Kreuzes für die Unterscheidung von 
rechts und links die letzte Krücke für die sonst fehlende Auto- 
topographie 1 ). 

Dafür, dass diese Deutung die richtige, wird der Gegenbeweis 
dadurch erbracht, dass, wenn die Kranke bei der zur Orientierung 
ausgeführten automatischen Bewegung an eine falsche Stelle 
kommt oder gelegentlich etwas Unrichtiges zu fassen bekommt, 
sie dadurch erst recht irre wird; wird sie am Kreuzmachen ver- 
hindert, dann ist auch die Orientierung bezüglich der Seiten noch 
mehr erschwert. Eine ähnliche Verwendung automatischer Be- 
wegungen zur Korrektur schwerer, auch anders bedingter Orien- 
tierungsstörungen ist schon wiederholt beobachtet worden; so 
in dem bekannten Falle von Badcd, wo die Kranke, die die Orien- 
tierung zwischen rechts und links verloren, nach dem rechten Arme 
gefragt, auch, wie unsere Kranke, immer zuerst das Kreuz, sicht- 



*) Es handelt sich dabei offenbar um etwas Gegensätzliches zu den 
Erscheinungen in Liepmanns Fall von motorischer Apraxie; dieser Kranke 
konnte, wie HeHbronner (Zeitsohr. f. PsychoL, 39, pag. 198) ausführt, beim 
Versuche, die Nase ... zu zeigen, höchstens die optische Vorstellung . . . 
seiner Hand vor der Nase (von mir unterstrichen) bekommen, aber ohne 

. . . . motorische Komponente; unsere Kranke besitzt nur die letztere 
und benutzt sie automatisch. 
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lieh automatisch, macht und erst dann ihn zu bezeichnen weiss 1 ). 
Eine weitere Bestätigung der hier gegebenen Deutung wird auch 
durch die Beobachtung erbracht, dass die Orientierung unserer 
Kranken mehr leidet, wenn die der verlangten Seite entsprechende 
Hand gefesselt wird. Man hätte etwa denken können, dass viel- 
leicht der Umstand, dass wir speziell unseren Kopf nicht in direkter 
optischer Wahrnehmung erfassen können, einen Grund für die 
eigentümliche Erscheinung bei unserer Kranken bilden möchte; 
allein der Umstand, dass auch bezüglich anderer, nicht in derartig 
beschränkter Weise erfassten Körperteile die gleiche Beobachtung 
zu machen ist, spricht gegen eine solche Differenzierung und dafür, 
dass das Spiegelbild des Kopfes die ausgleichende Wirkung gehabt. 
Dagegen scheint bezüglich der Bückseite des Körpers, die sich 
ja psychologisch nach dem eben Gesagten different zu dem übrigen 
Körper verhält, auch bei unserer Kranken ein etwas anderes Ver- 
hältnis zu bestehen; jedesmal, wenn nach dem Hinterkopfe oder 
dem Bücken gefragt wurde, hatte ich den, natürlich schwer wieder- 
zugebenden Eindruck, dass die Kranke diese Teile rascher fand, 
beziehungsweise rascher die entsprechende Anknüpfung fand, um 
von da aus zu suchen, und niemals so lange im Zweifel war, wie 
bezüglich der doch, wie man glauben sollte, wesentlich zugäng- 
licheren Teile des Gesichts u. a. Worauf es zu beziehen ist, dass, 
wie wir annahmen, gerade das optische Vorstellungsbild des Körpers 
gelitten, wird sich nicht sagen lassen, keineswegs hegt dem, nach 
Ausweis der Beobachtung, eine allgemeine Schädigung der optisohen 
Vorstellungen zugrunde; nicht minder vorsiohtig wird man sich 
hinsichtlich der pathologisch-anatomischen Grundlagen zu fassen 
haben. Die Annähme einer hysterischen Grundlage scheint mir 
kaum begründet. Dagegen wird man, im Hinblick auf die mangel- 
hafte Anamnese wohl mit Reserve an eine stärkere, in bestimmten 
Abschnitten lokalisierte Atrophie des Grosshirns denken dürfen, 
für welche Annahme wohl auch die übrigen Zeichen psychischer 

1 ) Vergl. dazu auch die Beobachtung von Clapardde in seiner Revue gen . 
de l'agnosie in Annee psychol., VI, 1900, pag. 94. Das gleiche wird auch, 
von Kindern berichtet; so von einem 5jährigen Jungen von Bertirand. 
(L'apperception du corps p.l. oonscience humaine. 1880. p. 178.) Unsicher- 
heit bezüglich der Seiten wird übrigens gelegentlich auch normalerweise 
ins erwachsene Alter hinübergenommen; mir ist eine Bonne bekannt, die 
sich darin sehr häufig irrt und als Hülfsmittel zu ihrer Orientierung 
Schreibbewegungen angibt. Wenn ich nicht irre, berichtet Helmholtz 
von sieh, dass ihm in der Jugend durch lange Zeit die Orientierung 
bezüglich rechts und links Schwierigkeiten bereitet hat. 
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Schwäche sprechen; bezüglich der Lokalität wird man sich aber 
auch kaum Vermutungen hingeben können, da wir ja über die 
Lokalisation der in Betracht kommenden Funktionen ganz aufs 
Baten angewiesen sind ; am ehesten wäre an eine Beteiligung der 
Verbindungen zwischen optischen und sensiblen Zentren zu deLn ; 
bei dieser Sachlage vermeide ich es, auch auf die theoretische 
Bedeutung der Tatsachen für die Lehre von der umschriebenen 
Hirnatrophie einzugehen. 

Zu besprechen wäre jetzt weiter einerseits die Erscheinung, 
dasß die Kranke, wenn sie z. B. ihre Nase als verloren bezeichnet, 
sie nicht selten überhaupt nicht an ihrem eigenen Körper, sondern 
irgendwo rund herum sucht; und andererseits das, dass sie, wenn sie 
dabei zufällig, um bei dem Beispiel zu bleiben, die Nase des Exami- 
nierenden erfasst, sie als ihre eigene bezeichnet. 

Die erstere Erscheinung erklärt sich meines Erachtens durch 
das Nichtauftauchen des optischen Vorstellungsbildes des be- 
treffenden Körperteiles, was zur Folge hat, dass z. B. die auf das 
Suchen der Nase gerichtete Aufmerksamkeit nun ganz von der 
losgelösten unanschaulichen Vorstellung gefesselt wird und dadurch 
jeder Führung entbehrt; es hegt dem eine Art Dissoziation oder 
Isolierung der betreffenden Wortvorstellung von der Objekt- 
vorstellung zugrunde, wodurch alles übrige aus dem Blickfelde 
der Aufmerksamkeit ausgeschlossen wird 1 ). Eine dem ähnliche 
Störung habe ich schon früher, als in anderer Form sich darstellend, 
beschrieben (Jahrb. f. Psych, u. Neurol. 1902. Über eine eigen- 
tümliche Sehstörung senil Dementer.) Es handelte sich um den 
Fall einer senil Dementen, die bei ungestörtem Sehen und nicht 
getrübtem Bewusstsein ihr vorgehaltene Objekte häufig nicht fixiert 
und je mehr sie dazu stimuliert wird, das um so weniger tut, viel- 
mehr anderwärts hinblickt und dorthin auch motorisch reagiert, 
z. B. etwas anderes als das vorgehaltene Objekt ergreift. 

Auf Grund neuerer einschlägiger Beobachtungen bin ich zu 
der Überzeugung gekommen, dass es sich dort sowohl wie hier 
um eine vollständige, durch das Stimulieren nur noch gesteigerte 
Fesselung der Aufmerksamkeit durch den Wortbegriff bezw. die 
unanschauliche Vorstellung handelt; absorbiert die letztere die 



J ) Wenn ich hier von einer Dissoziation zwischen Vorstellung und 
Voretellungsbild spreche, so hat das natürlich nichts zu tun mit den 
metaphysischen Streitigkeiten hinsichtlich des phänomenalen und noume- 
nalen Ichs; für meine Darstellung kann ich mich berufen auf die Unter- 
scheidung zwischen Vorstellung und anschaulicher Vorstellung. 
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Aufmerksamkeit des Kranken vollständig, apperzipiert er bei 
allem Suchen den ihm hingehaltenen Gegenstand nicht; fragt man 
ihn, was er suche, so erfährt man aus der Antwort, dass es der vor- 
gehaltene, gelegentlich allenfalls ein Gegenstand sei, dessen Wort- 
vorstellung etwa von dem vorhergegangenen Versuche noch im 
Gedächtnis persistiert 1 ). Die hier gemachte Supposition der 
Dissoziation zwischen Wortbegriff und anschaulicher Vorstellung 
findet ihre Rechtfertigung in verschiedenen Tatsachen der Aphasie- 
lehre und sei dafür insbesondere auf 0. Wolff („Über krankhafte 
Dissoziationen der Vorstellungen 1897" verwiesen 2 ). 

Besonders auffällig erscheint an unserer Kranken die Be- 
obachtung, dass sie, z. B. ihre eigene Nase suchend, gelegentlich 
die des Arztes als die ihre erfasst; versucht man die Erscheinung 
aber zu deuten, so ergibt sich, dass sie offenbar nur die Fort- 
setzung der eben besprochenen Erscheinungen darstellt. Der 
Fortfall des optischen Bildes des eigenen Körpers bezw. der eigenen 
Nase, zusammen mit der durch die Fesselung der Hände bedingten 
Unmöglichkeit einer Korrektur durch die automatischen Be- 
wegungen dieser letzteren, fähren ausgesprochenermassen zu' der 
Vorstellung, die Nase nicht mehr zu besitzen ; fällt nun in diesem 
Zeitpunkte die fremde Nase in das Blickfeld des Bewusstseins, so 
erfolgt, sichtlich ganz plötzlich, vielleicht zum Teil unter dem 
Einflüsse der „Bekanntheitsqualität", ein Zusammenfallen der 
Vorstellung von der gesuchten (eigenen) Nase mit der der gesehenen 
(fremden), zu einer Korrektur kommt es nicht. 



*) Bei der von mir betonten Erscheinung des vorwiegend den Wort- 
vorstellungen zugewandten Interesses liegt offenbar das Gegenstück zu der 
seit James Mill immer wieder diskutierten Beobachtung vor, dass in 
Fällen besonders angeregten Interesses für die Objektvorstellungen die 
Wortvorstellungen ganz verdunkelt, ja vielleicht ganz unterbewusst werden. 
(8. Stout, Thought and language, in Mind. 16, 1891, pag. 187.) An derselben 
Stelle, pag. 15, führt Stout aus, wie die expressiven Zeichen, also auch 
die Worte, ihren Zweck dann verfehlen, wenn sie als solche und nicht 
als Mittel der Verständigung die Aufmerksamkeit erregen. Neuerlich be- 
spricht HoernU (Image, idea and meaning, in Mind, 1907, Jan., pag. 76) 
den Umstand, dass beim Vorstellen die Aufmerksamkeit bald mehr dem 
Sinne, bald mehr der anschaulichen Vorstellung zugewendet sein kann. 

3 ) Nachträglich werde ich darauf aufmerksam, dass zur Erklärung 
der hier beschriebenen Erscheinung auoh noch die von Egger und Sirol 
gemachte Unterscheidung zwischen innerer und äusserer Aufmerksamkeit 
herangezogen werden könnte; ich muss mich jetzt begnügen, auf die 
diesbezüglichen Ausführungen des letzteren Autors (Revue de Philosophie, 
V, 1905, S. 597 ff.) hinzuweisen. 
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Ähnlich ist vielleicht auch die Erscheinung zu deuten, dass 
die Kranke, wenn sie hei gefesselter linker Hand das „verlorene" 
linke Ohr z. B. sucht, mit der rechten nach dem rechten Ohre greift 
und dieses als das linke bezeichnet; die Vorstellung, das gesuchte 
Ohr endlich gefunden zu haben, schaltet, wie zuvor, jede Korrektur, 
jede Erwägung bezüglich links oder rechts aus; die Vorstellungs- 
intention ist so sehr auf das Objekt „Ohr" gerichtet, dass eben alles 
andere aus dem, sichtlich bei der Kranken so leicht einzuschränken- 
den, Blickfelde der Aufmerksamkeit ausgeschaltet wird. Diese 
Deutung legt es nahe, dass auch in einzelnen der zuvor gelegentlich 
erwähnten Falle der Literatur mit Störimg der Orientierung 
zwischen rechts und links ein ähnliches Verhältnis vorhegen möchte. 
Gewiss ist dies der Fall dort, wo, wie in dem von mir kürzlich 
berichteten Falle ( Journ. of abnormal psychology, I) die Kranke, 
die infolge einer Erweichung im linken Grosshirn ein sehr herab- 
gesetztes Bewusstsein ihrer rechtsseitigen gelähmten Extremitäten 
hat, bei Aufforderung zum Heben dieser meist die linke hebt und 
nur gelegentlich mit der linken Hand das rechte Bein zu heben 
versucht. 

Etwas dem zuvor Beschriebenen äusserlich ähnliches berichtet 
Hatschek (Jahrb. f. Psych, u. Neurol., 26. 1905. S. 252 ff.) von 
einem Falle mit cerebral bedingter dissoziierter Störung der tiefen 
Sensibilität an den oberen Extremitäten; die Kranke, die von der 
so betroffenen Hand kein Bewusstsein hat, erklärt, wenn sie bei 
der Aufforderung, diese Hand mit der anderen zu fassen, an der 
gewohnten Stelle zufällig die Hand des Arztes erfasst, diese als die 
gesuchte. Hatschek führt in Anlehnung an Mack&che Gedanken- 
gänge aus, wie gegenüber den defekten Vorstellungen von der 
eigenen Hand die Tastempfindung der fremden Hand plus Er- 
innerungsvorstellung der eigenen Hand überwiegt und den Fehl- 
schluss veranlasst. Hier hegt die Sache offenbar etwas anders als in 
meinem Falle ; in diesem ist die optische Vorstellung der eigenen Hand 
ganz ausgefallen, die optische Empfindung der fremden Hand plus 
Wortvorstellung der eigenen Hand führen zu dem ähnlichen Fehl- 
schluss wie bei der Kranken Hatscheks. 

Man wird sich endlich fragen dürfen, ob nicht auch die beträcht- 
liche Störung der Lokalisation der kutanen Sensibilität mit der 
Störung des optischen Vorstellungsbildes des eigenen Körpers 
in Beziehung gebracht werden kann ; ohne darüber etwas Bestimm- 
tes sagen zu können, möchte ich doch glauben, dass sich die Frage 
durchaus nicht verneinen lässt. 
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Die hier erörterte Bedeutung des optischen Vorstellungsbildes 
für die Autotopographie erscheint mir aber auch geeignet, gewisse, 
vorläufig noch theoretisch gebliebene Anschauungen aus der Lehre 
von der Stereognose zu stützen. Verger im Anschlüsse an Soury, 
Markova u. A, führt aus (Revue neurol, 1902, p. 1201), wie gewisse 
Formen der Stereoagnosie durch Unterbrechung der (trans- 
kortikalen) Verbindungen zwischen den taktilen und den übrigen, 
vorzugsweise den optischen Zentren erklärt werden könnten; er 
nimmt also an, dass die Ausschaltung der optischen Komponente 
für die Störung verantwortlich wäre; das gleiche ist nun in der 
vorliegenden Beobachtung der Fall, natürlich in viel höherem 
Masse und in anderer Form; es wird das verständlich, wenn wir 
in Betracht ziehen, dass in der Vorstellung des eigenen Körpers 
das optische Bild unverhältnismässig vorwiegt, gegenüber der 
Bedeutung desselben in der Vorstellung der anderen Objekte. 
Unter Beachtung dieser differenten Bedeutung erscheint das hier 
Vorgebrachte immerhin auch von Bedeutung für den von Verger 
herangezogenen Gesichtspunkt in der Lehre von der Stereognose. 

Vor längerer Zeit hat Cotard die Ansicht ausgesprochen, dass 
eine Komponente in der psychologischen Entwicklung des so- 
genannten Delirium negationis der Verlust der optischen Er- 
innerungsbilder ist; von der Richtigkeit dieser Deutung für einzelne 
Fälle konnte ich mich durch mehrfache Beobachtungen über- 
zeugen 1 ). Die Tatsache, dass nicht selten im Laufe der genannten 
Wahnbildung auch die eigene Persönlichkeit geleugnet wird, legt 
es nahe, zu fragen, ob vielleicht auch dabei die Störung der optischen 
Vorstellung eine Rolle spielen möchte. Eine Antwort auf diese 
Frage steht meines Wissens aus ; dagegen hegt es nahe, sich dieser 
Beantwortung indirekt zu nähern, indem man von einem anderen 
Gebiete her die Frage zu lösen versucht, ob etwa durch Störungen 
des optischen Bildes des eigenen Körpers Defekte in den Kompo- 
nenten des körperlichen Bewusstseins verursacht werden. Im 
Vorstehenden glaube ich einen positiven Beitrag zu dieser Frage 
gebracht zu haben. 

Nun habe ich in der Besprechung der Erscheinungen ausgeführt, 
dass es sich bei der Kranken um Defekte des optischen Vorstellungs- 
bildes ihres Körpers, nicht aber um eine Störung des körperlichen 
Bewusstseins im gewöhnlichen Sinne handelt; es bedarf demnach 



l ) Vergl. Ma/rgulüs Mitteilung aus meiner Klinik. Zeitschrift für 
Psychiatrie. 
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das zu Erweisende noch einer weiteren Erörterung. Dass es bei 
unserer Kranken nicht zum Verluste des körperlichen Bewussteeins 
kommt, liegt wohl vor allem daran, dass die Störung nur zeitweise 
und kurz andauernd auftritt, dass sie weiter immer nur einzelne 
Körperteile betrifft, dass der Defekt im Blickfelde des Bewusstseins 
festgehalten und bewusst, sobald als möglich, korrigiert wird. 
Man wird demgegenüber berechtigter Weise annehmen dürfen, 
dass alle diese Bedingungen oder wenigstens der wesentlichste Teil 
derselben fehlen bei den Kranken mit Deüre de negations, und 
dementsprechend scheint mir die vorhegende Beobachtung in dem 
dargelegten Sinne zur Erklärung dieses Delirs verwertbar. 

Wie immer aber die Entscheidung bezüglich der Richtigkeit 
dieses Erklärungsversuches ausfallen mag, die hier mitgeteilte 
Störung der Autotopographie behält auch bloss als Symptom um- 
schriebener Hirnaffektion ihren Wert; sie beweist wieder einmal 
die Richtigkeit der von mir seit jeher zur Aufklärung der Psychiatrie 
festgehaltenen Arbeitshypothese, dass jede Erscheinung in deren 
Gebiet auch durch entsprechende Konstellation gröberer Cerebral- 
erkrankung hervorgerufen werden könne. 

Anhang. 

Die Sonderstellung, welche die Teile des eigenen Körpers in 
der voranstehenden Beobachtimg einnehmen, veranlasst mich, auf 
eine Ansicht zurückzukommen, welche Heilbronner (Arch. f. Psych. 
43. I. p. 261) bezüglich der Aufgabe, diese Teile zu zeigen, ge- 
äussert hat. Bekanntlich wurde Oriesingers richtige Auffassung, 
dass es sich beim Nichtzeigenkönnen der Zunge und anderer Teile 
des Körpers nicht selten um Bewegungsverwechselung handle, 
durch lange Zeit, irrtümlicherweise, durch die des Missverstehens 
seitens des Kranken (Worttaubheit) bei Seite geschoben und erst 
durch die neue Lehre von der motorischen Apraxie wieder zu Ehren 
gebracht. 

An der zitierten Stelle spricht sich nun Heilbronner auf Grund 
früherer Erwägungen und solcher Liepmanns, sowie der Be- 
obachtung, dass in einem Falle bei Prüfungen des Wortverständ- 
nisses die Fehler alle das Zeigen der eigenen Teile des Körpers 
betrafen, dahin aus, dass die Unfähigkeit dazu „keinen Schluss 
auf eine Störimg des sprachlichen Verständnisses zulässt und dass 
man die Aufgabe zu diesem Zwecke nicht (sehr wohl aber zur 
Prüfung auf Bewegungsverwechselung) stellen sollte." 
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Ich glaube, dass dieser Schluss zu weit geht und zwar auf 
Grund einer Beobachtung, die dafür spricht, dass aus offenbar 
ganz besonderen Gründen in einzelnen Fällen das Verständnis für 
die Namen der einzelnen Körperteile gegenüber dem für andere 
Objekte entschieden stärker gelitten hat; es müssen dabei, wie 
gesagt, ganz besondere Momente in Frage kommen, da der be- 
treffende Fall ein älterer ist, wahrscheinlich solche sekundärer 
Atrophie; denn ein eben während der Niederschrift dieser Zeilen 
zur Klinik gebrachter Kranker mit seit 8 Tagen bestehender 
Hemiplegie, partieller Worttaubheit, Paraphasie, Agraphie und 
Alexie versteht gerade die Namen seiner Körperteile beziehungs- 
weise die Aufforderung, sie zu zeigen, sehr gut, vielleicht besser 
als alles andere. 

Gewiss wird Vorsicht am Platze sein, weil namentlich auch 
eine Kombination eines leichten Grades von Erschwerung des Wort- 
verständnisses und von Apraxie die Vollführung des Auftrages 
ganz stören könnte, aber in dieser Schroffheit, wie ihn HeUbronner 
hinstellt, wird man jenem Satze nicht zustimmen können. 

Schon Liepmann und später HeUbronner haben hervorgehoben, 
dass speziell die von L. sogenannten reflexiven Bewegungen, Zeigen 
der eigenen Körperteile, bei Aphasischen, Asymbolischen wesent- 
lich schlechter gelingen als andere ; die hier mitgeteilten Tatsachen 
sprechen jedenfalls in analogem Sinne; es wird die Aufgabe eines 
noch weiter vertieften Studiums einschlägiger Fälle sein, die 
Gründe für diese Sonderstellung noch präziser klarzulegen. 



Die umschriebene senile Hirnatrophie als Gegenstand klinischer 

und anatomischer Forschung. 1 ) 

Es sind jetzt gerade 15 Jahre vergangen seit dem ersten 
Versuche zu zeigen, dass die senile Hirnatrophie nicht, wie man 
früher geglaubt, ganz gleichmässig das Gehirn und insbesondere 
seine Binde beschlägt, vielmehr nicht selten elektiv oft ganz be- 
stimmte Territorien stärker als das übrige betrifft. 

Die Bestrebungen, dieser umschriebenen senilen Hirn- 
atrophie das Bürgerrecht in der Hirnpathologie zu erringen, haben 
insofern schon einen bedeutenden Erfolg aufzuweisen, als eine 
Reihe von Arbeiten aus den letzten Jahren die Symptomatologie 
derselben auf breitere Basis zu stellen erlaubt; es handelt sich 
dabei natürlich ausschliesslich um klinische Arbeiten, denen 
umfassendere allgemeine Gesichtspunkte meist fern hegen; von 
den so errungenen Fortschritten muss man aber sagen, dass alles 
Stückwerk bleiben müsste, wenn man nicht einmal daran ginge, 
jene Gesichtspunkte oder wenigstens einige derselben zu ent- 
wickeln, die den Leitfaden für die Auffassung des einzelnen und 
für die Richtung der einschlägigen Forschung im allgemeinen 
abgeben sollen. Zu einer solchen allgemeinen Erörterung scheint 
mir nun gerade eine allgemeine Sitzung des jetzt tagenden Kon- 
gresses geeignet, der die beiden an der Hirnatrophie unmittelbar 
Interesse nehmenden Fächer vereinigt; aber auch der Sektion für 
Psychologie dürfte es nicht ungelegen sein, eine Forschungsmethode 
in ihren Grundlagen und Konsequenzen erörtert zu sehen, von 
der die pathologische Richtung der Psychologie noch manche För- 
derung erhoffen darf. Und so möchte ich vor Ihnen sprechen über 
die unbeschriebene senile Hirnatrophie als Gegenstand klinischer 
und anatomischer Forschung. 

Wenn ich dabei — gegen meine Gewohnheit — mehr Theorie 
bringe, vielfach Erwartungen und Hoffnungen, die der Erfüllung 

*) Vortrag, gehalten in der allgemeinen Sitzung des internationalen 
Kongresses für Psychologie, Psychiatrie und Neurologie in Amsterdam,. 
September 1907. 
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harren, so bitte ich dies damit zu entschuldigen, dass es gelegentlich 
von Vorteil sein kann, die Konsequenzen einer Forschungsrichtung 
bis ins Detail zu entwickeln, wäre es auch auf die Gefahr hin, 
ins Unwegsame zu kommen und durch den Gegensatz zu der später 
ausbleibenden Erfüllung eines andern belehrt zu werden. 

Man dürfte nicht der Übertreibung geziehen werden, wenn 
man die Hoffnungen auf die Erfolge derjenigen Forschungsmethode, 
welche darauf gerichtet ist, die Herdaffektionen des Gehirns zur 
Aufklärung der normalen und erkrankten psychischen Funktionen 
des Gehirns zu verwerten, als durchaus befriedigt bezeichnet; 
trotzdem stehe ich nicht an, angesichts der mit dem zunehmenden 
Verständnisse immer komplizierter sich darstellenden Funktionen 
die bisher so erfolgreich gewesene Methode mit der Behandlung, 
fast hätte ich gesagt Misshandlung, eines feinen Uhrwerks mittelst 
eines groben Hammers zu vergleichen. 

Die Lehre von den Herdaffektionen ging bekanntlich von 
dem Leitsatze aus, dass eine Verwertung ihrer Erscheinungen 
an das Stationärwerden und -bleiben derselben gebunden sei; 
nun zeigte sich aber bald, dass nur den ganz groben Folgeerschei- 
nungen des Herdes ein solch stationäres Verhalten zukam, weil 
ja der Herd in einem lebenden Organismus sass und deshalb seine 
Wirkungen weder funktionell noch auch anatomisch mit der Zer- 
störung dauernd umschrieben waren; so war z. B. auch ich, 
der ich seit langem diese Methode übe, bemüht, gerade die 
funktionelle Seite der Herdaffektionen für die Zwecke der ein- 
schlägigen Forschungen zu verwerten, und neuerlich hat v. Monakow 
diese Tatsachen in ein förmliches System (Diaschisis) zu bringen 
versucht. 

Aber dieser Forschungsrichtung hängt noch ein weiterer, in 
dem zuvor gewählten Gleichnis zum Ausdruck gebrachter Übel- 
stand an, insofern dieses Gleichnis mehr als das ist und den Tat- 
sachen eigentlich vollständig entspricht; soviel auch für die Kenntnis 
der Motilität, Sensibilität, ja sogar zum Teil der Sinnesfunktionen 
und ihrer Bedeutung für die Psyche von der zunehmenden Kleinheit 
der studierten Herde zu erwarten war, so müssen doch die darauf 
basierten Hoffnungen wesentlich eingeschränkt werden, wenn 
es gilt, die psychische Verarbeitung der Sinnesempfindungen 
oder die psychischen Funktionen im engeren Sinne des Wortes 
zu erforschen; man hat allerdings schon von einer „Cellular- 
psychologie" gesprochen, aber es scheint doch von vornherein 
unerhoffbar, auf dem Wege der Herderkrankung in dem bisher 



22 A. Pick; 

üblichen Sinne die Wirkung der Zerstörung einer oder auch nur 
einer Gruppe von funktionell gleichartigen Ganglienzellen dem 
Studium zugänglich gemacht zu sehen 1 ); denn, ganz abgesehen 
von dieser pathologisch-anatomischen Unmöglichkeit, verschliesst 
die alsbald eintretende Kompensation solch kleiner Herde die 
Möglichkeit einer solchen Verwertung; eine zureichende Erforschung 
dieser Kompensation aber erscheint, wie die Lehre von der Aphasie 
erweist, noch auf längere Zeit hinaus, namentlich wenn es sich 
um feinere Vorgänge handelt, wenig aussichtsreich, vor allem ein 
Umweg» der die direkte Forschung gewiss nicht ersetzen kann. 

Aber noch ein weiteres Moment ist geeignet, das Unzu- 
reichende der hier besprochenen Forschungsrichtung in das richtige 
licht zu setzen; als die Hirnpathologie begann, auf dem Wege 
der ihr zuerst aufgetanen Pforte der aphasischen Störungen 
psychische Vorgänge zu analysieren, war es gewiss berechtigt, 
und einsichtige Psychologen (Ward) anerkennen das, wenn die mit 
diesen Problemen sich beschäftigenden Psychiater sich ihre eigene 
Psychologie recht und schlecht schufen, wie sie sie eben brauchten ; 
seither hat sich aber das Verständnis, die Analyse jener Vorgänge 
seitens der Psychologen ganz ausserordentlich vertieft; es geht 
nicht mehr an, an den feineren Distinktionen derselben achtlos 
vorüberzugehen, schon deshalb, weil auch die Fülle des durch 
das pathologische Experiment der Natur Gegebenen die engen 
Gewänder jener ersten Zeit längst gesprengt hat; es geht z. B. 
nicht mehr, wie in der ersten Phase jenes Studiums, an, den 
psychischen Mechanismus der Sinnesempfindungen einfach aus 
einem Zusammenfallen der verschiedenen Erinnerungsbilder er- 
klären zu wollen 2 ), vielmehr führen uns alle neueren Forschungen 
auf die von Hughlings Jackson im Rahmen der Hirnpathologie 



*) Schon nach Absohluss meines Manuskriptes finde ich bei Niessl 
von Mayendorff (Jahrb. f. Psychol. u. Neurol., Bd. 23, S. 127) den ana- 
tomischen Hinweis auf die Unmöglichkeit eines rein kortikalen Ausfalls- 
Symptoms durch Herdaffektion, und den daran geknüpften Schluss, dass 
der Anteil der Sinnessphären am Akte der Wahrnehmung ausschliesslich 
nur deduktiv festgestellt werden kann. 

x ) Eine solche Methode erhebt sich nicht sehr hoch über die Descartes\ 
der die Erinnerung durch nachstehende Deutung sich zurechtlegt: „Lorsque 
Tarne veut se souvenir de quelque chose, cette volonte fait que la glande 
(seil, pituitaria, mihi), se penchant successivement vers divers cotes, pousse 
les esprits vers divers endroits du cerveau, jusques ä ce qu'ils rencontrent 
celui oü sont les traces que Pöblet dont on veut se souvenir y a laissees 
(Les Passions de Tarne, I, 42). 
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zuerst aufgestellte, in der Psychopathologie noch immer nicht 
genügend berücksichtigte Lehre zurück, dass es sich bei den 
höheren und höchsten cerebralen Funktionen um eine, zunehmend 
sich komplizierende Verarbeitung der zunächst einfachen Sinnes- 
perzeptionen handelt; in dem gleichen Sinne deuten auch die 
anatomischen Forschungen der letzten Jahrzehnte, die es ausser 
Zweifel stellen, dass dieser Verarbeitung ein ebenso hoch kom- 
pliziertes anatomisches Substrat zur Verfügung steht. 

Diesen Vorstellungen gegenüber muss aber die Wertung von noch 
so kleinen Herdaffektionen im gewöhnlichen Sinne umsomehr ver- 
sagen, und wir haben, auch nach dem schon zuvor Gesagten, allen 
Grund, uns nach weiteren, der Hirnpathologie zu entnehmenden 
Forschungsobjekten umzusehen. 

Ein solches scheint mir nun in dem von mir inaugurierten 
Studium der umschriebenen Hirnatrophie, insbesondere des Se- 
niums, gegeben; dabei wird der Mithülfe der analogen Befunde 
bei der Paralyse nicht zu entraten sein, weil, wie aus dem Folgenden 
erhellen wird, manche Gesichtspunkte den beiden Affektionen 
gemeinsam sind. 

Bezüglich der Paralyse hat schon Wemicke vor langer Zeit 
geäussert, dass der terminale Blödsinn bei derselben eine Summe 
von Herdsymptomen darstellt, dabei aber, sichtlich mit Unrecht 
verallgemeinernd, für das Nichthervortreten der einzelnen das 
Fehlen der Umschriebenheit verantwortlich gemacht; als dann 
später doch, von seiner Schule ausgehend, Herdsymptome im 
Rahmen der Paralyse erkannt wurden, haben sich die Hoffnungen, 
die sich an eine Verwertung derselben in dem von mir zuvor dar- 
gelegten Sinne knüpfen mochten, doch nur in sehr geringem Masse 
verwirklicht; meist stellte sich das, was die Paralyse in dieser 
Richtung gelehrt, nur als eine Bestätigung des schon aus der Patho- 
logie der gröberen Herdaffektionen bekannten dar; nur ganz ver- 
einzelt schritt die Erfahrung bei der Paralyse der von den Herdaffek- 
tionen voran (ich erinnere an gewisse Störungen des Sehens, 
deren Studium gerade von der Paralyse seinen Ausgang genommen). 
Betrachtet man die Pathologie der Paralyse, so wird es auch ver- 
ständlich, warum es so kam. Der Prozess derselben ist, wenigstens 
zu der Zeit, wo er sich als ausgesprochene Krankheit darstellt, 
gewiss schon soweit vorgeschritten, dass er nicht mehr oder wenig- 
stens für gewöhnlich nicht mehr dem entspricht, was eine umschrie- 
bene und kleine Herdaffektion im älteren Sinne darstellt, hat viel- 
mehr breite Flächen in der Rinde erfasst; aber noch ein zweiter, 
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gerade für den hier zu vertretenden Gedankengang bedeut- 
samer Gesichtepunkt kommt bei der Paralyse seltener zur Wirk« 
samkeit; der ihr zu Grunde liegende Prozess erfasst nach allem, 
was bisher davon beschrieben, meist nicht elektiv irgendwelche 
Zellgruppen, Neuron- oder Fasersysteme, sondern wirkt mehr 
oder weniger diffus, so dass auch aus diesem Grunde die herd- 
förmige, stärkere Ausprägung vielfach nichts produziert, was 
nicht durch andere grobe Herdaffektionen ebenfalls zustande kommt. 

Anders bei der zweiten, im allgemeinen diffusen Affektion; 
der äusserst langsame Verlauf der senilen Atrophie, der Umstand, 
dass diese sichtlich, wenn wir von anders wirksamen Hülfs- 
momenten absehen, von der Altersabnützung sozusagen geleitet, 
die einzelnen Organe des Gehirns und gewiss auch die Teile dieser 
Organe angreift, lassen es verständlich erscheinen, wenn die Wir- 
kungen dieses Prozesses sich oft als solche von elektiver Anordnung 
darstellen; dadurch ist aber, zum mindesten zunächst theoretisch, 
die Möglichkeit geboten, dass auf diesem Wege Herdaffektionen 
zustande kommen, wie sie nicht das Naturexperiment der Herde 
im alten Sinne, ja nicht einmal der feinste Experimentator am 
Tierhirn zu erzeugen vermag. 

Unter der gewiss berechtigten Voraussetzung, dass, ebenso 
wie die einzelnen Organsysteme des Gehirns auch die ein solches 
zusammensetzenden, funktionell gleichartigen Neuronketten eine 
verschieden starke Lebensfähigkeit besitzen, kann man annehmen, 
dass gelegentlich eine solche systematisch gleichgeartete Neuron- 
gruppe, also ein System im älteren Sinne, früher als die übrigen 
der Atrophie verfällt, und dadurch ganz isoliert die Funktion 
dieses Systems ausfällt ; es wäre dadurch zu einer, wenn auch nicht 
grob anatomisch, so doch, was noch viel bedeutsamer, funktionell 
umschriebenen Ausschaltung, also zu einer Herdaffektion im 
reinsten Sinne des Wortes gekommen. Um das verständlich zu 
machen, greife ich ein aus den einschlägigen Darstellungen Cajals 
zusammengestelltes, beiläufiges Schema der Sehrinde heraus 
(siehe Fig. 1); lasse ich durch eine, wenn auch noch so kleine 
Herdaffektion die ganze Dicke der Schichten zerstört sein, so 
werden dadurch gewiss funktionell so verschiedenartige Elemente 
ausgeschaltet, dass ein Schluss auf die Funktion der einzelnen 
überhaupt nicht möglich ist 1 ); nehme ich aber an, dass durch einen 

l ) Zur Illustration der Schwierigkeiten in diesen Fragen verweise 
ich nur auf die Kontroversen bezüglich des Vorkommens reiner Rinden- 
läsionen durch Herdaffektion. 
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Prozess der hier besprochenen Art z. B. die mit a bezeichneten 
Pyramidenzellen in der ganzen Ausdehnung der betreffenden 
Gegend atrophiertsind, 
dann ist die Hoffnung 
wohl nicht zu gewagt, 
dadurch dieFunktion 1 ) 
speziell dieses einen 
Zelllagers zu ergrün- 
den ; es erscheint kühn, 
den gleichen Gedan- 
kengang etwa auch 
auf bestimmte, funk- 
tionell gleichwertige 

x ) Stumpf (Erschei- 
nungen und psychische 
Funktionen, Abhandlun- 
gen der Berliner Akade- 
mie, 1907» S. 39) sagt: 
„Für die Anhänger der 
Funktionstheorie ent- 
steht hier die Frage, ob 
nicht die Funktionen in 
ganz anderem Sinne lo- 
kalisiert sind, wie die 
Erscheinungen, und ob 
nicht alles, was bisher 
über spezielle Lokali- 
sationsherde im Gehirn- 
nachgewiesen ist, auf 
Lokalisation der Erschei- 
nungen und ihrer Asso- 
ziationen hinausläuft." 
Mit Rücksicht auf den 
im Texte vertretenen 
Standpunkt glaube ich 
hier speziell betonen zu 
sollen, dass bisher in der 
Lehre von der Lokali- 
sation nichts vorliegt» 
was eine derartige Tren- 
nung mit Sicherheit be- 
weisen würde; damit soll 
natürlich gegen die Be- 
rechtigung der Funktions - 
theorie selbst nichts aus- 
gesagt sein. 

Fig. 1. 
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Fortsatze oder Zellverbindungen auszudehnen, gewiss aber wird 
man zugeben müssen, dass sich theoretisch gegen denselben nichts 
wird einwenden lassen. 

Heilbrunner hat kürzlich (Zeitschr. f. Psychol., 39, pag. 201) an- 
gesichts der bisherigen Erfolge der Atrophieforschung darauf hin- 
gewiesen, dass Zustände von Atrophie noch am ehesten als Belege 
für Agnosien dienen könnten, aber er macht die Einschränkung, 
dass dieseForm vonErkrankungnach der Seite der Zirkumskriptheit 
sich als defekt erweisen würde; die vorstehende Darlegung dürfte 
nun zeigen dass die, wie ich glaube, berechtigte Annahme einer 
elektiven Wirkung des atrophischen Prozesses jenen scheinbaren 
Defekt reichlich aufwiegt; und so möchte ich der Ansicht Ausdruck 
geben, dass wir vorläufig gerade von der Atrophiemethode, wie 
sie die Natur in so reichem Masse übt, weitergehenden Aufschluss 
erwarten dürfen, als selbst vom Studium räumlich kleinerer, 
anders gearteter Herde; erst diese Methode bedeutet den Fort- 
schritt von der umschriebenen Lokalität zur umschriebenen Funktion. 

Gewiss wird dem entgegenzuhalten sein, dass eine solche 
isolierte Atrophie eines Teilorganes doch recht selten sein dürfte, 
aber selbst eine Kombination mehrerer, so atrophierender Ab- 
schnitte dürfte noch immer an Zirkumskriptheit im Sinne des 
Funktionsausfalles die meisten kleinen, in der Regel doch durch 
Nachbarschaftserscheinungen und die alsbald eintretende Kom- 
pensation in ihren Wirkungen verwischten, echten Herde übertreffen. 

Wenn ich zuvor Gegensätze zwischen der senilen, umschrie- 
benen Atrophie und der durch den paralytischen Prozess be- 
dingten dargelegt habe, so möchte ich hier wiederum darauf hin- 
weisen, dass für gewisse Stadien der letzteren doch auch wieder 
die hier erörterten Gesichtspunkte zu Recht bestehen können ; 
dies im Detail auszuführen, kann ich mir wohl versagen 1 ). 

') Es war in dem Vortrage nicht der Platz, die hier eröffneten 
Ausblicke in die Hirnforschung breiter literarisch zu behandeln; an dieser 
Stelle möchte ich aber doch darauf hinweisen, dass die von mir hier 
erörterten Gesichtspunkte dem, was Flechsig (Vorrede zu Ramon y Cajal, 
Die Struktur des Chiasma opt., Deutsch, 1899, S. IV) als „anatomische 
Zergliederung der Seele*' und als „topographische Psychologie" bezeichnet, 
eine sachlich fundierte Basis zu geben versuchen; man kann auch sagen» 
dass dieser Weg derjenige ist, der am ehesten eine Begründung dafür 
erhoffen lässt, ob die „geistigen Projektionen" Cajals mehr sind, als 
bloss der Anatomie entnommene Schemata; und das gleiche lässt sich 
auch sagen bezüglich der von Mott (Arch. of Neurol., III, 1907, p. 16) 
mitgeteilten Ansichten Watsans von der psychologischen Dignität einzelner 
Zellschichten. 
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Dagegen darf ich hier darauf hinweisen, dass durch die mit- 
geteilten Erwägungen mein Assistent, Herr Privat-Dozent Dr. 
Fischer, auf Befunde in der Hirnrinde von Paralytikern aufmerksam 
wurde, in welchen sich eine Form des Prozesses in einer, eine be- 
stimmte Schicht der Rinde in betrachtlicher Ausdehnung sichtlich 
systematisch ergreifenden Anordung darstellt; es ist gewiss als 
befriedigend zu bezeichnen, dass die theoretischen Ausführungen 
so bald eine erste Betätigung finden 1 ). 

Die vorstehende Darstellung meiner Auffassung von der 
klinischen Bedeutung der umschriebenen Atrophien und der daraus 
abstrahierten Richtlinien für künftige Forschung könnte den Ein- 
druck einer rein theoretisierenden machen und bedarf zu ihrer 
Rechtfertigung einer wenigstens skizzenhaften Formulierung vor 
allem der klinischen Tatsachen, auf die sie sich stützen kann. 

Es ist eine von allen, die sich damit befasst, bestätigte Tat- 
sache, dass gerade der Schläfelappen und anscheinend insbe- 
sondere der linke, der senilen bezw. präsenilen Hirnatrophie 
besonders früh anheimfällt; die Gründe dafür sind bisher nicht 
klargelegt, dürften aber nicht in irgendwelchen morphologischen 
Momenten gelegen sein, da diese Atrophie eben den einen Lappen 
ganz besonders zeitig und intensiv befällt und nichts bekannt ist, 
was morphologisch eine solche Sonderstellung dieses Teiles erklären 
würde; vielmehr würde alles, was von der linken Hemisphäre be- 
kannt ist, auf den Schläfelappen derselben angewendet, diesem 
letzteren eine funktionelle Vorzugsstellung gegenüber dem der 
anderen Seite zuzusprechen, Veranlassung bieten. Wenn trotzdem 
oder vielmehr deshalb der linke Schläfelappen früher und stärker 
als der rechte atrophiert, dann wird man allen Grund haben, die 
Ursache davon doch auch wieder in funktionellen Momenten zu 
suchen. Von diesem Gesichtspunkte aus werden wir gewiss be- 
rechtigt sein, eine der frühesten Erscheinungen des einsetzenden 
Seniums, die Wortamnesie, mit dieser frühzeitig beginnenden 
Schläfelappenatrophie in Beziehung zu setzen. Obzwar be- 
züglich der Lokalisation der amnestischen Aphasie eine Einigkeit 
noch nicht erzielt ist, wird selbst von denjenigen, welche diese 
Form auch mit Störungen des motorischen Anteils des Sprach- 
feldes in Beziehung bringen, zugegeben werden müssen, dass die 



s ) Nachdem der Vortrag gehalten, entnehme ich dem Berichte über 
die Jahresversammlung bayerischer Psychiater 1907 (Centralbl. f. Nerven- 
heilkunde u. Psychiatrie, 15. September 1907) eine Mitteilung Alzheimers 
über ähnliche Befunde» wie ich sie oben von Fischer erwähnte. 
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Beziehungen dieser Aphasieform zum sensorischen Anteile des 
Spraohfeldes bei weitem überwiegen; weiter ist es Tatsache, dass 
der durch primäre Atrophie zustande kommende, von mir soge- 
nannte Schläfelappensymptomenkomplex vor allem durch zu- 
nehmend schwere, bis zur Sprachlosigkeit gehende, amnestische 
Aphasie charakterisiert ist. Dürfen wir aber die Wortamnesie 
als die leichteste From von abnehmender Erregbarkeit der akusti- 
schen Wortkomponente bezeichnen, dann steht selbst bei rigoroser 
Anwendung der anatomischen Daten dem nichts entgegen, die 
Störung auf eine funktionell ganz zirkumskripte (anatomisch 
in dem zuvor theoretisch dargelegten Sinne) Erkrankung des ganzen 
akustischen Wortzentrums 1 ) zu beziehen. 

Als eine weitere Stütze für die hier dargelegten Anschauungen 
verweise ich auf die die transkortikale sensorische Aphasie be- 
treffenden Tatsachen, die, zusammen mit meinen Feststellungen 
bezüglich der verschiedenen Formen des Wortverständnisses, 
dafür sprechen, dass einem bestimmten, also funktionell und 
deshalb auch als anatomisch different anzusehenden Stadium 
der Schläfelappenatrophie eine andere Form der herabgesetzten 
Erregbarkeit des Wortzentrums entspricht. 

In gleichem Sinne verwertbar sind auch die bisher fest- 
gestellten Tatsachen in der Rückbildung funktioneller Ausfalls- 
erscheinungen, deren Verständnis ja gleichfalls von der Erwägung 
ausgeht, dass diese Rückbildung in einer, dem Zusammenhange der 
Teil- (Neuron- )systeme entsprechenden Succession stattzufinden hat. 

Diese sowohl, wie die übrigen eben angeführten Feststellungen 
bewegen sich freilich meist auf dem Gebiete der Sprachstörungen, 
und könnte dies den Anschein erwecken, als ob deshalb die Nutz- 
anwendung derselben auch nur eine beschränkte sein müsste; 
aber ganz abgesehen davon, dass sich jene Beschränkung aus 
dem historischen Gange der einschlägigen Studien in den letzten 
Jahrzehnten erklärt, ist es ohne weiteres klar, dass die auf diesem 
engeren Gebiete festgestellten Tatsachen theoretisch, aber 
auch praktisch klinisch, bei Beachtung der aus den funktionellen 
Differenzen sich ergebenden Kautelen auf das Studium anderer 

*) Obwohl ich die gleiche Verwahrung schon wiederholen tlich vor- 
gebracht, möchte ich auch hier betonen, dass ich Zentrum nicht etwa 
in dem Sinne gebrauche, dass dort die Wortbildor niedergelegt sind; 
durch diese Richtigstellung glaube ich auch davor bewahrt zu sein, 
dass die hier dargelegten Gedankengänge zusammengeworfen werden mit 
älteren Lokalisationsversuchen in den verschiedenen Schichten der Gross- 
hirnrinde. 
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Gebiete übertragen werden können. An Tatsachen, von solchen 
hergenommen, fehlt es gewiss nicht ; ich erwähne z. B. Erscheinungen 
sogenannter Seelenblindheit, die einem bestimmten Stadium 
von Atrophie des psycho-sensorischen Anteils des Hinterhaupt- 
lappens entsprechen und gewiss bei näherem Studium dieses Ge- 
bietes noch durch die Kenntnis anderer klinischer Befunde bald 
ergänzt werden dürften; dass auch apraktische Erscheinungen 
verschiedener Art der hier vertretenen Deutung zugänglich sind, 
habe ich noch kürzlich zu zeigen Gelegenheit gehabt. 

Recht spärlich erscheint noch das, was pathologisch-anatomisch 
zur Stütze der hier vor Ihnen dargelegten, mir schon seit langem 
als Endziel vorschwebenden Gedankengänge dienen könnte; 
eine wichtige Bestätigung der Richtigkeit derselben bieten vor 
allem die verschiedenen Arbeiten BoÜons und Motte, welche auf 
Grund normal- und pathologisch-anatomischer Untersuchungen 
die psychische Wertung der einzelnen Zellschichten festzustellen 
versuchen; dass manches, was wir seit langem insbesondere 
aus der Rückenmarkspathologie über Neurondegeneration, z. B. 
über den Gang der sekundären Degeneration, kennen, im gleichen 
Sinne dienlich ist, sei hier nur angemerkt; denn erst das Studium 
einschlägiger Fälle nach diesen Gesichtspunkten eröffnet die 
Möglichkeit sicherer Bewährung derselben; aber die schon jetzt 
erwiesene Tatsache, dass die umschriebene Hirnatrophie bald 
vorwiegend die Rinde, bald wieder das Mark beschlägt, scheint 
mir dochdurchaus für die hier vorgebrachten Ansichten zu sprechen; 
das gleiche gilt auch von der Tatsache, dass nach langdauernder 
Blindheit bestimmte Zellen in einzelnen Schichten der Sehrinde 
atrophiert erscheinen. 

Aber selbst dann, wenn die erhofften histologischen Befunde 
jenen Erwartungen nicht entsprechen sollten, wird sich die Frage 
aufwerfen, ob unsere Untersuchungsmethoden zu der von ihnen 
erhofften Entscheidung überall schon genügen; kennen wir doch 
auch in der wesentlich einfacheren Rückenmarkspathologie sichere 
Tatsachen, die, aus dem Verlaufe erschlossen, histologisch noch 
nicht festgestellt sind. 

Wie aber auch die Entscheidung dieser Frage ausfällt, das 
glaube ich im Vorangehenden wahrscheinlich gemacht zu haben, 
dass der bezeichnete Weg uns noch am ehesten zu der erhofften 
topographischen Psychologie führt; das vertiefte Studium der um- 
schriebenen Hirnatrophie offenbart uns noch am präzisesten und für 
eine längere Dauer den umschriebenen Ausfall einzelner Funktionen. 



Über Asymbolie und Aphasie. 1 ) 

Als mir die ehrenvolle Aufforderung zuteil wurde, mich 
gleichzeitig mit einer Anzahl anderer Kollegen an einem Referate 
über Aphasie, Asymbolie und Apraxie zu beteiligen, musste ich 
mir sagen, dass nur dann etwas Gedeihliches einem solchen Sym- 
posion entspringen könnte, wenn als sicherer Unterbau für künftige 
Arbeiten einmal an der Hand einer historischen Kritik des Begriffs 
der Asymbolie die Stellung der beiden im Referate genannten 
Symptomenkomplexe zu einander präzisiert würde. 

Obgleich ich kaum hoffen darf, mir durch eine solche Studie 
den Dank jener zu erwerben, welche in einem Referate etwas 
neues zu finden erwarten, zumal als nicht wenige der Arbeiter auf 
diesem Gebiete auch jene Frage gelegentlich beleuchtet haben, 
halte ich in diesem Falle meine Arbeit doch für eine berechtigte; 
ich glaube sie damit motivieren zu können, dass seit der Auf- 
stellung der Bezeichnung der Asymbolie im Gebrauche derselben 
mehrfache, oft gegensätzliche Wandlungen und damit eine Un- 
sicherheit Platz gegriffen, die auch jetzt noch, namentlich in 
Deutschland, wo man eich mehr als anderwärts mit diesen Tat- 
sachen befasst hat, nicht gewichen ist und dringend einer Korrektur 
bedarf; denn dass der Erörterung eines Problems vor allem eine 
exakte Feststellung des Sinnes der mit den darin verwendeten 
Bezeichnungen zu verbinden ist, voranzugehen hat, steht wohl 
ausser Zweifel. 

Wenn ich zuvor von historischer Kritik gesprochen, so werde 
ich Ihnen natürlich nicht auch alles an Irrtümern und Missverständ- 
nissen vorführen, was sich bezüglich der ganzen Frage angehäuft, 
vielmehr nur in Hauptzügen den Beweis für das eben bezüglich 
der herrschenden Unsicherheit Gesagte erbringen. 

Der Ausdruck Asymbolie wurde bekanntlich zuerst von 
Finkeinburg als zusammenfassende Bezeichnung der verschiedenen 



l ) Referat, gekürzt vorgetragen in der Sektion für Neurologie des 
internationalen Kongresses zu Amsterdam, September 1907. 
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Störungen der Ausdruckszeichen gebraucht; aber wie frühzeitig 
das Verständnis für eine solche Zusammenfassung im Bewusst- 
sein der Arzte erwacht ist, zeigt eine in die erste Zeit der Aphasien- 
bewegung fallende Arbeit Perrauds (1864), die schon die Störungen 
der Laut-, Schrift- und Gebärdensprache als Einheit erfasst und 
zusammen behandelt. Aber erst Finkeinburg gibt nicht bloss dem 
gesamten Komplex dieser Störungen den Namen, sondern ver- 
bindet mit diesem auch die Definition als derjenigen Störung, 
„bei welcher das Vermögen, sowohl Begriffe mittels erlernter Zeichen 
zu verstehen, wie auch Begriffe durch erlernte Zeichen kundzugeben, 
teilweise oder gänzlich aufgehoben ist." 

Ziemlich gleichzeitig schlug Steinthal für dieselbe Störung 
die Bezeichnung Asemia vor, die jedoch trotz der Empfehlung 
Kussmauls nicht in den wissenschaftlichen Sprachgebrauch über- 
gegangen ist; der von dem Engländer Hamilton in gleichem Sinne 
vorgeschlagenen Bezeichnung „Asemasia" sei nur im Vorbei- 
gehen gedacht. 

Man muss bedauern, dass Steinthals Vorschlag nicht durch- 
gedrungen, denn vielleicht hätte dieser, in seinen psychologischen 
bezw. philosophischen Grundlagen weniger Deutungen ausgesetzte 
Name es verhindert, daas die alsbald zu schildernde Zwiespaltig- 
keit in der Auffassung der Asymbolie überhaupt entstanden wäre. 

Die Asymbolie Finkelnburgs, deren Definition auch jetzt noch 
als mustergültig bezeichnet werden kann, insofern sie bis auf eine 
kleine, später darzulegende Modifikation ganz eindeutig alle 
Störungen der Sprache und der dieser gleichgearteten Ausdrucks- 
formen zur Vermittlung des geistigen Verkehrs in eins zusammen- 
faßt, wurde in ihrer Wertschätzung durch manche begleitende 
Umstände beeinträchtigt. Vor allem dadurch, dass die in der 
Pathologie neue, den alten Seelenvermögen nachgebildete Funktion 
der Seele, die von Kant entlehnte Facultas signatrix, auch als ein- 
heitliche Funktion des Gehirns anerkannt wurde und sogar einen 
ganz bestimmten Sitz in diesem zugesprochen erhielt; es musste 
das damals als ein recht bedenklicher Rückfall auf den gewiss als 
fragwürdig zu bezeichnenden Teil von Gulls Lehre angesehen 
werden ; noch schlimmer aber war das Missgeschick, dass der Autor, 
allerdings im Anschluss an die Aufstellungen. Kants 9 zur klinischen 
Illustration der Asymbolie Erscheinuugen heranzog, die weit in 
das Gebiet komplizierter psychischer Verarbeitung hineinreichen 
(Erkennen der Umgebung, Verständnis von Münzen, religiösen 
und gesellschaftlichen Formen); zudem sind die beweisenden 
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Krankengeschichten so kurz wiedergegeben, dass selbst jetzt, wo 
wir in diesen Dingen doch viel weiter sind, eine sichere Scheidung 
der einzelnen Kategorien von Erscheinungen ganz unmöglich 
gemacht ist; sie waren übrigens auch für ihre Zeit ungenügend, 
so dass schon daraus manche Unklarheit erwuchs. 

So berechtigt es demgegenüber war, dass Wernicke, der als 
der erste zu der Frage Stellung nahm, die nach der psychischen 
Seite gemachte Erweiterung des Begriffs der Asymbolie ablehnt, 
so verhängnisvoll wurde diesem Begriffe der Umstand, dass 
Wernicke seinerseits ihn in einer ganz eigenartigen Weise zu 
verwenden begann, und die Aphasie, die als der reinste Typus 
der Störung der erlernten Zeichen für die Begriffe eine Unter- 
form, allerdings die umfangreichste, der Asymbolie im Sinne 
Finkelhburgs darstellt, zu einer Erkrankung neben der Asymbolie 
machte. Gewiss hat zu der Anerkennung und Festhaltung dieses 
Standpunktes nicht zum wenigsten auch der Umstand beigetragen, 
dass die Lehre von dieser, von Wernicke sogenannten Asymbolie 
namentlich seit in der von Munk dem Tierexperimente entnommenen 
Seelenblindheit die Erfüllung der theoretischen Aufstellungen 
Wemickes gegeben schien, einen enormen Fortschritt in der Hirn- 
pathologie inauguriert hat. 

An dem hier an seiner Wurzel historisch dargelegten ,, Erb- 
übel", so möchte ich sagen, krankt seither das ganze Gebiet, indem 
vielfach nicht bloss von Pathologen, sondern selbst von Psycho- 
logen, ohne jede Berücksichtigimg der historischen Entwicklung, 
Asymbolie im Sinne von Wernicke einfach als Gesamtbezeichnung 
für die verschiedenen Formen der Agnosien gebraucht wird. Aller- 
dings sagt Liepmann (Das Krankheitsbild der Apraxie. 1900. 
p. 67) in einer historischen Darlegung, dass das Wort „Symbol" 
als konventionelles Zeichen zu fest in das allgemeine Bewussteein 
übergegangen war, als dass Wemickes Asymbolie sich all- 
gemeiner hätte einbürgern können; eine Überschau in der 
Literatur bringt mich aber zu der gegenteiligen Ansicht. Die so 
in der Literatur zutage tretende Verwirrung in dieser Frage, von 
der auch Ref. selbst sich nicht ganz frei bekennt, im einzelnen 
darzustellen, kann in diesem Kreise wohl unterbleiben, doch sei 
wiederholt, dass es in Deutschland auch nach den kritischen Be- 
merkungen Freuds und Liepmanns nicht besser geworden, und 
zwar vor allem deshalb, weil nicht wenige Autoren die Bezeichnung 
Asymbolie wieder in ganz anderem, zum Teil direkt gegensätz- 
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lichem Sinne gebrauchen; aber auch in Frankreich ist es damit 
vielfach nicht besser bestellt. 

Und doch hatte kurz nach Wemicke Spamer (1876), in einer 
wegen ihres einseitig theoretischen Standpunktes weniger be- 
achteten Arbeit Finkdnburgs Definition aufgreifend, eine Ein- 
teilung derselben gegeben, die nach einigen Korrekturen und mit 
wenigen, durch die neuere Lehre der Apraxie notwendig gewordenen 
Abänderungen auch jetzt noch, nach 30 Jahren, zur Basis einer 
Verständigung im Gebrauche der Bezeichnung Asymbolie ge- 
nommen werden kann. 

Um jedoch Klarheit darüber zu gewinnen, wird es nötig sein, 
auf Kante Aufstellungen als den Ausgangspunkt der ganzen Lehre 
zurückzugehen; dabei wird es sich zeigen, dass in ihnen selbst die 
Wurzel aller späteren Unsicherheit zu suchen ist. 

Kant (in seiner Anthropologie in pragmatischer Hinsicht. 
3. Aufl. 1820. p. 105) bezeichnet als Facultas signatrix „das 
Vermögen der Erkenntnis des Vorhergesehenen mit dem Ver- 
gangenen"; er bezeichnet dann weiter die „Gestalten der Dinge 
(Anschauungen), sofern sie nur zu Mitteln der Vorstellungen durch 
Begriffe dienen", als „Symbole"; wenn er dann endlich die sym- 
bolische Erkenntnis der intuitiven (durch sinnliche Anschauung) 
gleichsetzt und in Gegensatz zu der intellektuellen (durch Begriffe 
wirksamen) bringt, so kann kein Zweifel darüber bestehen, dass 
seine Facultas signatrix alle Mittel des anschaulichen Denkens 
umfasst, also nicht bloss die verschiedenen Ausdruckszeichen im 
engeren Sinne des Wortes; das wird auch bestätigt in seiner an- 
schliessenden Aufstellung, wo den sprachlichen Ausdruckszeichen 
Dienstzeichen, Ehren- und Schandzeichen als gleichwertig an- 
gereiht sind. 

Diese letztere Zusammensetzung war aber offenbar wieder 
die Ursache, dass Finkeinburg, unter Nichtbeachtung des allge- 
meinen Gesichtspunktes Kants, nur die erlernten Zeichen für die 
Begriffe als Funktion der Facultas signatrix auffasste und zu der 
eingangs zitierten Definition der Asymbolie als Verlust dieser 
Funktion kam. 

Tritt man von dem so dargelegten Ausgangspunkte der Frage 
in die Kritik ihrer Weiterentwicklung ein, dann wird mancher 
Vorwurf von Willkür oder Künstelei, den sie über sich ergehen 
lassen musste, als ungerechtfertigt sich erweisen. 

Wenn Wemicke (Der aphasische Symptomenkomplex, 1874, 
S. 357) den Begriff der Asymbolie seinerseits auf die Kennzeichen 

3 
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der Objekte, auf die optischen, akustischen und sonstigen Er- 
innerungsbilder anwendet, so stellt das zunächst eine, wenn auch 
nicht beabsichtigte Umkehr zu Kantachen Gesichtspunkten dar; 
wenn aber Wemicke (1. c, S. 36) dann zur Begründung seines 
Standpunktes den Namen eines Gegenstandes nicht ab Kenn- 
zeichen desselben anerkennt, so kann man dem nicht zustimmen; 
uuzweifelhaft ist doch gerade der Name in dem Komplex von 
Attributen eines Gegenstandes das unveränderlichste und steht 
deshalb an Wichtigkeit hinter keinem anderen zurück, und zwar 
um so weniger, als für das formulierte Denken, welches sich eben 
in Worten vollzieht, gerade der Name das wichtigste Attribut 
darstellt. 

Wenn aber Wemicke seine Umformung des Begriffes der 
Asymbolie zu dem, was wir jetzt seit Freud besser als Agnosie 
bezeichnen, dadurch motiviert, dass solche agnostische Erschei- 
nungen in den Fällen Finkdnburgs dazu nötigen, so hat er alles das 
an Störungen der Sprache und Mimik, was dort überwiegend der 
Finkelnburgschen Definition der Asymbolie entspricht, nicht 
entsprechend gewürdigt (vergl. dazu auch Wemicke* Lehrb. d. 
Gehirnk., 1881, I, S. 207). 

Fassen wir demnach diese erste grundlegende Phase der Ent- 
wicklung des Asymboliebegriffes zusammen, so stellt sie sich etwa 
so dar: während in strenger Anlehnung an Kant die Asymbolie 
eine Zusammenfassung von Aphasie inkl. Amimie und Agnosie 
darstellt, belegt Finkeinburg, theoretisch allerdings nur, die beiden 
ersteren, Wemicke wiederum ganz ausschliesslich nur die letztere 
mit jener Bezeichnung. 

Auch Meynert schliesst sich diesem letzteren an, trennt jedoch 
(Vorles., 1890, S. 270) die Bezeichnung des Objektes nicht von 
den übrigen Symbolen und stützt die Lehre von der Asymbolie 
in diesem Sinne durch die bekannte Aufstellung der motorischen 
Form, die durch den Ausfall der gleichfalls als Kennzeichen ge- 
deuteten Vorstellung vom Gebrauche des Gegenstandes charak- 
terisiert wird. Die Stellung Meynerts in dieser Frage wird vor allem 
dadurch verständlich, dass er in seinen psychologischen Ausfüh- 
rungen sich immer als entschiedener Kantianer darstellt. 

Einen Fortschritt in der Entwicklung der ganzen Frage stellt 
es dar, dass Freud (Zur Auffassung der Aphasie, S. 80) an Stelle 
der Wer nickeschen Asymbolie die Bezeichnung Agnosie vorschlägt, 
aber es spricht für die Grösse der eingangs erwähnten Verwirrung 
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in der ganzen Frage, dass Freud damit die Finkelnburgsche Asym- 
bolie zu korrigieren glaubt. 

Eine letzte Phase dieser Geschichte stellt sich endlich in der 
von Claparide gegebenen ,, Revue sur l'agnosie" (Ann6e psychol., 
VI, 1900, pag. 89) dar, wo dieser Autor die Bezeichnung der Asym- 
bolie auf eine besondere Form der Agnosie, die durch Störungen 
der sekundären Identifikation veranlasste, einschränkt. 

Nachdem wir so, wenn auch nur in Stichproben, die Quellen 
der scheinbar bloss die Namen betreffenden, aber durch die Lehr- 
und Handbücher die allgemeine Auffassimg schwer schädigenden 
Verwirrung entrollt, wollen wir jetzt eine kurze Darstellung jenem 
Standpunkte widmen, der uns am ehesten geeignet scheint, diesen 
Wirren ein Ende zu machen. Gewiss ist man in den Fachkreisen 
über alle die hier klarzulegenden Dinge nicht im Zweifel, aber es 
trägt nicht zur Klarheit bei, wenn auch in Spezialarbeiten von ihr 
einmal im Sinne Finkdnburgs und dann wieder von „dieser Asym- 
bolie" (im Sinne Wemickes) gesprochen wird. 

Wenn wir, biologisch betrachtet, den Menschen als einen auf 
äussere Eindrücke reagierenden Organismus bezeichnen können, 
so erfolgt die so veranlasste Anpassung seiner inneren an die äusseren 
Beziehungen zum Teil durch das Nervensystem; die Beize zu 
dieser Anpassung oder, wie man jetzt neuerlich sagt, Orientierung, 
gehen von der Gesamtheit der äusseren Einflüsse aus, von denen 
ein Teil als sinnliche Eindrücke (Panästhesie) von Bewusstsein 
begleitet ist, als dessen Trägerin gemeinhin die Hirnrinde ange- 
sehen wird, in der sich auch die zu höchst verarbeiteten Vorgänge 
abspielen. Diesen zweiten, gewiss kleineren Teil der Anpassung 
können wir, insofern dabei vorwiegend die Verarbeitung elemen- 
tarer Sinnesleistungen zu Vorstellungen und höheren psychischen 
Einheiten und deren reaktive Verwertung in Form von motorischen 
Entäusserungen in Betracht kommt, auch als psychische Anpassung 
bezeichnen, wobei natürlich nicht ausser Acht zulassen ist, 
dass ein nicht geringer Teil dessen, was der, im Gegensatze dazu, 
als physiologische zu bezeichnenden, ohne Bewusstsein sich voll* 
ziehenden Anpassung dienstbar ist, gleichzeitig auch dieser psychi- 
schen Orientierung dient. 

Diese psychische Anpassung wiederum können wir in zwei 
Formen gliedern: 

Einmal jene, deren aus den impressiven Faktoren zu höheren 
Einheiten verarbeitetes Resultat den Inhalt des nicht in Worten 
sich vollziehenden, sogenannten intuitiven Denkens darstellt und 

3* 
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zu reaktiven Handlungen führt. Zweitens in diejenige Form der 
Anpassung, die auch durch die verschiedenen Ausdrucksbewegungen 
provoziert wird und in ebensolchen reagieren kann. Diese Form 
der Anpassung ist die höhere, insofern die Produktion von Aus- 
druckszeichen und insbesondere von Sprachlauten, ebenso wie 
das daraus entwickelte Denken in Worten, das, wie schon gesagt,, 
formulierte Denken, eine onto- und phylogenetisch weit spätere 
Entwicklung darstellen. 

Die so charakterisierte exzeptionelle Stellung derjenigen 
sensorischen und motorischen Leistungen, welche sich in der rezep- 
tiven und projektiven Verwertung von Ausdruckszeichen aus- 
prägen, rechtfertigt sich eben dadurch, dass dieselben mit der Sym- 
bolisierung des Vorgestellten der Mitteilung des gedanklichen 
Gegenbildes der Wirklichkeit dienen und so in der Vermittlung 
des Gegensatzes von „Sachenwelt" und „Gedankenwelt" das feinst- 
en twickelte Mittel sozialer Anpassung von Mensch zu Mensch 
darstellen; diese Sonderstellung rechtfertigt sich endlich noch 
dadurch, dass das Wort als Zeichen für abstrakte Allgemein- 
vorstellungen durch ein anderes nicht ersetzt werden kann, was 
ja auch in dem Vorzuge der Sprache gegenüber den übrigen Formen 
sprachlichen Ausdrucks hervortritt. 

Wir nähen) uns damit einem Standpunkte, den auch 0. Gross 
in Fortentwicklung der Darlegungen von Hartmann einnimmt, 
indem er die Funktion des Sprachmechanismus als „Signale Orien- 
tierung" bezeichnet 1 ). 

Versuchen wir von dem so gewonnenen Standpunkte einer 
Zweiteilung der Anpassungsvorgänge zu der Frage Stellung zu 
nehmen, in welcher Weise auf die Störungen derselben die Be- 
zeichnung der Asymbolie ungezwungen und unter Vermeidung 
von Zweideutigkeit Anwendung finden möchte, so Itafe sicn 
etwa folgendes sagen: 

Wir haben in der historischen Darstellung gesehen, dass 
die ganze Lehre von der Asymbolie, wie sie Wernicke im Gegen- 
satz zu Finkeinburg entwickelt hat, auf Kant zurückgeht; für diesen 
sind die Korrelate der Eindrücke, die Anschauungen der Aussen- 
welt nur Kennzeichen, Symbole derselben ; der Streit um diese philo- 



*) Ich kann es aber nicht als Fortschritt ansehen, wenn Gross nun 
weiter, unter Vernachlässigung der diesem Standpunkte durchaus ent- 
sprechenden Formulierung der Asymbolie durch Finkeinburg, seinerseits 
doch wieder die Bezeichnung Asymbolie im Sinne W ertliches gebraucht.. 
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sophische Anschauung bildet auch jetzt eines der Hauptprobleme 
der Metaphysik und ist auch bislang noch nicht ausgetragen; 
aber selbst unter Annahme dieses Standpunktes erscheint die Aus- 
scheidung der Aphasie aus dem Gebiete der Asymbolie nach dem 
Vorgange Wernickes insofern nicht berechtigt, als, wie früher 
gezeigt, den sprachlichen Hülfsmitteln der Anpassung der Cha- 
rakter des Symbolischen, den sie schon für den naiven Menschen- 
verstand besitzen, gewiss auch vom Standpunkte kritischer Wissen- 
schaft nicht abgesprochen werden kann. 

Es scheint aber, nicht bloss im Hinblick auf jene unausge- 
tragenen Kämpfe innerhalb der Philosophie, nicht angebracht, 
die Aufstellung Kants zur Grundlage unserer spezialwissenschaft- 
lichen Formulierung zu machen, die dadurch gewiss nichts an 
Sicherheit gewinnt, dass auch noch darüber gestritten wird, ob 
„ , Symbol' ' und, ,Zeichen" als identisch anzusehen sind ; vielmehr dürfte 
es zweckmässig sein, analog dem in den andern nichtphilosophischen 
Disziplinen akzeptierten Standpunkte des naiven Realismus, 
die äusseren Objekte als wirklich gegeben anzusehen und dieser 
realen Wirklichkeit die ideale des Vorgestellten entgegenzustellen; 
dieser Zweiteilung entspricht auch die zuvor dargelegte Zwei- 
teilung der Adaptierung. 

Es ist keine Veranlassung, auf diese Dinge näher einzugehen, 
Aber um die Differenz der hier vertretenen Einschränkung der 
Ausdrücke „Symbole", „Zeichen" auf die zweite Form der Adap- 
tierung gegenüber der zuerst angeführten scharf zu charakterisieren, 
wird es genügen, darauf hinzuweisen, dass z. B. die gehörte Bede 
für den Redner, ebenso wie für den Hörenden, Zeichen für die 
Gedanken, also für psychische Erlebnisse des Redenden darstellt, 
die beim Hörenden wieder Gedanken erzeugen; damit schränkt sich 
aber die Anwendung der Ausdrücke „Symbol", „Zeichen" auf 
die Ausdrucksbewegungen und unter diesen auf die Sprache ins- 
besondere ein, welche ja eben die bedeutsamen Zeichen für den 
Inhalt des Vorgestellten bilden; der Asymbolie in dem engeren 
Sinne Wemickes erscheint damit die theoretische Grundlage ent- 
zogen, während Finkelnburgs Definition mit der früher darge- 
legten Einschränkung in ihre Rechte wieder eingesetzt ist. 

Von diesem so geklärten Standpunkte aus sind wir in der 
Tat berechtigt, als Asymbolie nur jene Störungen zu bezeichnen, 
„bei welchen das Vermögen, sowohl Begriffe mittelst Zeichen 
zu verstehen, wie auch Begriffe durch Zeichen kundzugeben, 
gestört ist". 
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Diese Definition hat gegenüber der von Finkdnburg gegebenen 
insofern eine kleine Erweiterung erfahren, als unter die mimischen 
Ausdruckszeichen auch solche, die nichterlernte oder, wie man 
jetzt sagt, konventionelle, vielmehr natürliche sind, aufgenommen 
erscheinen und deshalb aus der Definition der Asymbolie, wie sie 
Finkdnburg gegeben, das „erlernt 4 * bezüglich der Zeichen fortge- 
lassen ist. 

Wenn wir in der historischen Einleitung die alte Darstellung 
Spamer 8 x als auch jetzt noch brauchbar bezeichnen, so ist vom 
Standpunkte unseres Einblicks in damals noch vielfach unver- 
standene Tatsachen zunächst das auszuscheiden, was Spamer in 
direktem Anschlüsse an Finkdnburg vom Verständnis für Gesell- 
schaftsformen, Kultussymbole in die Asymbolie einbezieht; wir 
werden später zeigen können, dass es in Bezug auf diese Störungen 
ein Zwischengebiet von Erscheinungen gibt, wo man zweifelhaft 
sein kann, ob es sich um Asymbolie in dem hier dargelegten Sinne 
oder im Sinne Wemickes handelt, aber im allgemeinen ist eine 
reinliche Scheidung auch da möglich und notwendig; dasselbe gilt 
bezüglich anderer Erscheinungen, die zumeist wohl in das Gebiet 
der Agnosie (Asymbolie im Sinne Wemickes) gehören, wie Ver- 
ständnis für Glockenton, Vogelgesang, Uhrschlag, die aber Spamer 
seinerseits im Rahmen der Asymbolie Finkdnburgs anführt; hinzu 
kommen dagegen die daktylogischen (taktilen) Zeichen, deren 
theoretische Aufstellung durch neuere Beobachtungen an Taub- 
stummblinden ihre Berechtigung erwiesen hat. 

Ausgeschieden aus dem Bereiche der so umgrenzten Asymbolie 
bleibt natürlich auch das ganze Gebiet der motorischen Apraxie, 
wie wir sie seit Liepmann kennen, doch ergibt sich auch da ein 
Zwischengebiet gegenüber der echten Asymbolie. 

Eine Zusammenfassung der verschiedenartigen Ausdrucks- 
mittel ergibt folgende, mit der Sprache als dem höchst entwickelten 
derselben beginnende Reihe, die, je nachdem das Konventionelle, 
Erlernte dabei eine Rolle spielt, in zwei Gruppen geschieden werden 
kann. 

1. Konventionelle Ausdrucksformen: 

a) Gesprochene Sprache; 

b) geschriebene Sprache; 

c) als besondere Ausdrucksformen der vollsinnig Geborenen 
reihen sich dem an die musikalischen; 

d) Fingersprache (optische der Taubstummen, taktile der 
Taubstummblinden). 
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2. Nicht konventionelle Ausdrucksformen: 

a) Die nachahmenden Bewegungen (Pantomime), darunter 
die naturliche Zeichensprache der Taubstummen und 
Wilden ; 

b) Mimik, Gestikulation (automatische Ausdrucksbeweg- 
ungen, 

Die Störungen dieser Ausdrucksformen, ergeben das folgende, 
an Spamer anknüpfende Schema von Asymbolie: 

A. Sy mboläusserung : 

1. Motorisch«aphasische Sprachstörungen; 

2. motorisch-agraphische Schreibstörungen; 

3. motorische Amusien; 

a) phonische, 

b) graphische, 

c) instrumenteile; 

4. motorische Störungen der Fingersprache (bei Taubstummen 
und Taubstummblinden); 

5. motorische Störungen der Gebärdensprache; 

6. Störungen der Mimik. 

B. Symbolverständnis: 

1. Sensori8ch-aphasi8che Sprachstörungen; 

2. sensorisch-aphaflische, alektische Schreibstörungen; 

3. sensorische Amusie (akustisch und optisch); 

4. Verlust des Verständnisses der Fingersprache ( ?) ; 

5. Verlust des Verständnisses der Gebärdensprache; 

6. Fehlen des Verständnisses der Mimik. 

Wir haben schon zuvor darauf hingewiesen, dass sich allen, 
noch so präzisen Scheidungsversuchen zum Trotz immer wieder 
Übergangsformen zwischen Asymbolie und Agnosie einerseits 
und Apraxie andererseits finden, die jeder Zuteilung widerstreben; 
bei auch nur flüchtiger Überlegung wird man zugeben müssen, 
dass die Schwierigkeiten tiefer hegen; zunächst äusserlich be- 
trachtet, macht vielfach die Dunkelheit der Erscheinungen selbst 
eine Zuordnimg ihrer Einzelheiten zu dieser oder jener Störung 
zuweilen ganz unmöglich ; aber die Schwierigkeiten der Abgrenzimg 
sind auch sachliche, die eine strenge Abgrenzung des Gebietes 
der Asymbolie in dem hier dargelegten Sinne gegenüber der Agnosie 
und motorischen Apraxie vereiteln; es wiederholen sich eben auch 
da die Erfahrungen, die man bezüglich der Einzelgruppen inner- 
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halb der grossen oben genannten Gebiete gemacht; ich erinnere 
an die amusischen Elemente, deren Bedeutung innerhalb der an- 
scheinend rein aphasischen " Störungen vor kurzem nachgewiesen 
wurde; oder an die Schwierigkeiten der Abgrenzung des Gebietes 
der reinen Apraxie, deren Unterformen erkannt zu haben, ein Erfolg 
der letzten Jahre gewesen. 

Bässelbe gilt nun auch bezüglich der Abgrenzung des ganzen 
Gebietes der Asymbolie von der Agnosie, und damit wird uns ein 
Schlüssel zum Verständnis der bisher nur in ihrer Wurzel klarge- 
legten Irrtümer Finkelnburgs und Spamers geboten. 

Wir haben zuvor der Kritik Wernickes zugestimmt, dass die 
von Finkeinburg der Asymbolie zugerechneten Erscheinungen 
des Nichtverstehens von Gesellschafts-, Kultus- und anderen 
Formen durch Urteilsdefekte zustande kommen und, ebenso wie 
bei vielen anderen Gehirn-, beziehungsweise Geisteskranken, als 
Zeichen allgemeinen geistigen Defekts zu taxieren sind; aber es 
liegt ehle Erklärimg des Finkelnburgschen Standpunktes darin, 
und mit diesem Umstände muss man auch jetzt als Ursache für 
ein vages, weil wechselndes Grenzgebiet zwischen Agnosie und . 
Asymbolie rechnen, dass mit der zunehmend komplizierten Ver- 
arbeitung sensorischer Einheiten, ähnlich dem Automatischwerden 
anfänglich mühsam eingelernter, motorischer Funktionen, auch 
auf der sensorischen Seite an Stelle komplizierter Schlussreihen 
das Symbol den Ausgang eines sozusagen psychologischen Kurz- 
schlusses bildet, wie uns das in einfacherer Weise z. B. in der ma- 
thematischeu Formel entgegentritt. 

Aber auch nach der anderen Seite hin, zwischen der Asymbolie 
und Apraxie, wird sich ein Grenzgebiet ergeben, in welchen! die 
Frage, ob noch mangelhaftes Ausdruckszeichen oder schon moto- 
rische Apraxie vorliegt, auch sachlich nicht mehr zu entscheiden 
sein wird; an Analogien fehlt es ja auch bisher schon nicht; ich er- 
innere nur an die Beziehungen zwischen Agraphie und motorischer 
Apraxie oder die zwischen instrumentaler motorischer Amusie und 
der letzteren. Es fceigt sich eben auch hier wie auf allen Gebieten 
der Naturwissenschaft, dass es schroffe Grenzen nicht gibt, und 
nur die Ökonomie der Forschung dazu zwingt, solche zu statuieren. 

Da das vorliegende Referat der Begründung der Rückkehr 
zu der alten, nur etwas modifizierten Finkelnburgachen Abgrenzung 
der Asymbolie gewidmet war, müssen zum Schlüsse noch einige 
Worte über eine ganz neuerlich erfolgte Ablehnung dieses Stand- 
punktes gesagt werden ; diese geht von Liepmann aus, der den Ver- 
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lust des symbolischen Vermögens nicht in der engeren, hier akzep- 
tierten Fassimg anerkennen will und sich darauf stützt, dass der 
Verlust der Ausdrucksbewegungen in dem der Zweckbewegungen, 
beziehungsweise des Handelns aufgeht; ich kann diesem Argumente 
eine derartig entscheidende Bedeutung nicht zuerkennen, glaube 
vielmehr, dass auch da wieder ein Übergangsgebiet zwischen 
Störungen der Ausdrucksbewegungen und solchen der übrigen 
Zweckbewegungen vorliegt, das zuweilen zu der auch auf anderen 
Gebieten der Aphasie z. B. beobachteten Erscheinung des Über- 
deckens einer Erscheinung durch eine andere, schwerere, Veran- 
lassung gibt ; vielleicht klärt sich die Situation auch dadurch, dass 
wir hier die Asymbolie nicht mit Finkelnburg bloss auf die Störungen 
der „konventionellen" Zeichen beschränken. 

Wir haben im Vorangehenden, auf die Quellen der ganzen 
Entwicklung zurückgreifend, den Versuch gemacht, eine reinliche 
und doch, wie wir glauben, einfache Scheidung in der Frage der 
Asymbolie zustande zu bringen; wie immer man sich zudemselben 
stellen mag, das eine dürfte allgemein zugegeben werden, dass eine 
klare Entscheidung hinsichtlich des Gebrauches der Bezeichnung 
dringend notwendig ist ; sie herbeizuführen, dürfte die Diskussion 
der übrigen, von so hervorragenden Fachgenossen vorgelegten 
Referate vor allem berufen sein. 



Zur Symptomatologie des atrophischen Hinterhauptslappens. 

Sieht man von der etwas feiner ausgearbeiteten Sympto- 
matologie des Cuneus und der Sehstrahlungen ab» dann darf wohl 
unsere klinische Kenntnis hinsichtlich der übrigen Teile des Hinter- 
hauptslappens als eine recht dürftige bezeichnet werden; es hängt 
das natürlich vor allem von der, mehr geahnten als verstandenen 
Kompliziertheit der Funktion dieser Teile ab, der gegenüber die 
bisher zumeist benutzte Methode der Herderkrankungen aus 
anatomischen Gründen vor allem versagt; auf dem Kongress in 
Amsterdam habe ich gezeigt 1 ), wie die umschriebene Hirnatrophie 
in diese Lücke eintreten kann, und zum Erweise für die Berechtigung 
dieser Darlegung möchte ich heute eine eigentümliche, bisher kaum 
beachtete Sehstörung beschreiben, die durch jene Affektion zustande 
gekommen ist. 

Am 15. XI. 1905 wurde ein 75 jähriger, gew. Schneider, Witwer, 
zur Klinik aufgenommen; bei dem Fehlen von Verwandten ist die 
Anamnese sehr unvollständig, zumal der Kranke selbst an seniler 
Gedächtnisschwäche leidet. Vaters Bruder angeblich etwas blöde 
gewesen. Pat. selbst angeblich seit dem 8. Lebensjahre epileptisch, 
wobei zugleich bemerkt sei, dass in der Klinik bis zu dem am 
8. III. 1907 eingetretenen Tode niemals ein Anfall gesehen worden. 
Pat. war nach allem ein ganz tüchtiger, selbständiger Schneider; 
im letzten Jahre soll er über Schmerzen und Sausen im Kopfe 
geklagt haben; in der letzten Zeit fiel er durch Stumpfheit, Ver- 
gesslichkeit und ein aus schwerer Desorientiertheit hervorgegan- 
genes, besonders nachts hervortretendes, aggressives Verhalten 
gegen die Umgebung auf. 

Bei der Aufnahme zeigte er die Erscheinungen der typischen 
senilen Gedächtnis- und Merkfähigkeitsschwäche, sowie massige 
Neigung zu Konfabulation, mit Bewusstsein für den Defekt; abge- 
sehen davon, erweist sich seine Intelligenz als noch recht gut er» 
halten und von früher her gewiss normalem Umfange. 



') Siehe diese Sammlung. 
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Der Status somaticus ergibt ausser den Erscheinungen des 
Seniums und einer verhältnismässig beträchtlich weiter vorge- 
schrittenen Gehstörung senilen Charakters nur noch eine eigen- 
tümliche Sehstörung» die den Gegenstand breiterer Darstellung 
bilden soll. Dabei ist der Augenbefund ein durchaus normaler, 
auch bezüglich des Farbensinnes und des Gesichtsfeldes; Presbyopie, 
liest mit + 5 D. Optotypi, No. 24. 

Die Sprache ist bis auf geringe Wortamnesie vollständig 
intakt, das Lesen durch die alsbald zu beschreibende Störung 
mangelhaft; Pat. erkennt aber auch einzelne Buchstaben nicht; 
Ziffern werden erkannt; Schreiben von Worten fehlend; Erschei- 
nungen von Apraxie niemals beobachtet. 

Bei Prüfung des Sehens fällt anfänglich auf, dass er nach ihm 
hingehaltenen, schon wegen ihrer Grösse gewiss gut gesehenen 
Objekten zuweilen falsch greift; es zeigt sich aber sehr bald, dass 
der Störung eine Erscheinung zu Grunde liegt, die besonders dann 
sehr deutlich hervortritt, wenn man den Pat. veranlasst, die Teile 
eines grossen Objektes, Bildes oder eines Menschen einzeln zu 
zeigen; das hat nicht selten direkt die Folge, dass er selbst grössere 
Objekte überhaupt nicht erkennt oder, weil er sie nur teilweise 
erkennt, irrtümlich bezeichnet, also z. B. das überlebensgrosse, 
in Farben ausgeführte Bild eines Mannskopfes als Frau bezeichnet. 
Zur Illustration dieser während des fast 1% jährigen Aufenthaltes 
in der Klinik ausserordentlich häufig geprüften und auch in der 
Gesellschaft deutscher Ärzte in Prag vorgeführten Erscheinungen 
diene nachstehende Auswahl aus der Krankengeschichte; dazu sei 
gleich bemerkt, dass die Störung durch Brillen gar nicht beeinflusst 
wurde und ein sehr wechselndes Verhalten zeigte, wobei sichtlich 
namentlich Ermüdung eine verschlechternde Wirkung hatte; 
Übung hatte gar keinen Einfluss. 

Wird dem Kr. das überlebensgrosse, in Farben ausgeführte 
Bild eines Mannskopfes vorgelegt und er aufgefordert, die Augen, 
Ohren, Mund usw. zu zeigen, so zeigt er eins oder das andere, findet 
die anderen aber vielfach gar nicht oder zeigt sie an ganz unpassen- 
der Stelle, obwohl er, sowohl gefragt, wie am eigenen Körper, die 
betreffenden Teile alsbald zu sagen bezw. zu zeigen weiss; sehr 
charakteristisch dafür ist es auch, dass er gelegentlich an die richtige 
Stelle zeigt, aber sichtlich auf Grund eines Baisonnements, indem 
er sagt: „Das muss da sein", oder dass er, nachdem er prompt den 
einen Arm der vor ihm stehenden Person gezeigt, nach dem anderen 
gefragt, zuerst zögert, dann sich auf der Brust des Betreffenden 
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zur Achselhöhle hintastet und sagt: „Hier wird es wohl sein"; dass 
sich aus diesem Gegensatze zwischen Wissen und Finden die 
komischesten, vom Krankenselbst produzierten Situationen ergeben, 
erhellt ohne weiteres. 

In der gleichen Weise verhält er sich gegenüber verschieden- 
artigen grossen Bildern eines ganzen Menschen oder von Tieren, 
eines Sessels oder Wagens, trotzdem er, alsbald gefragt, sehr gut 
die Lage der Teüe, die er auf dem Bude nicht finden kann, zu sagen 
weiss; ganz ebenso verläuft aber auch das Examen, wenn er z, B. 
an dem bei seinem Bette stehenden Wärter die einzelnen Körper- 
teile oder an dem ihm hingehaltenen Sessel die Beine oder die Lehne 
zeigen soll; wird ihm ein Hund ins Bett gesetzt, so erkennt er zu-: 
weilen nicht, was das für ein Tier ist, das er doch nach den Be- 
wegungen als solches erkennt; er weiss auch, wenn er z. B. den sich 
lebhaft bewegenden Kopf hält, nicht die Fasse oder den Schwanz 
des Hundes zu finden; es sind auch nicht bloss grosse Objekte, an 
denen er sich nicht orientieren kann, vielmehr findet er z. B. an 
der hingehaltenen Hand wohl den Daumen, aber nicht den kleinen 
Finger. Dabei gebraucht er recht häufig spontan, wenn er den 
Körperteil nicht findet, die gleich zu Anfang von ihm gehörte 
Phrase: „Es hat sich mir verloren", oder er äussert selbst gelegent- 
lich sein Befremden darüber, z. B. : „Ich bin so verwirrt, dass ich 
nicht weiss, wo der Hals ist", oder: „Ich bin blind, das ist für mich 
zu viel"; einmal äussert er sehr charakteristisch: „Ich kann mir 
das nicht vorstellen " wozu zu bemerken ist, dass er, tschechisch 
sprechend, ein Wort gebraucht, das mit „bildlich vorstellen" zu 
übersetzen wäre ; ein andermal sagt er : „Ich habe es mir noch nicht 
zusammengestellt"; gelegentlich gebraucht er auch eine Ausrede: 
„Das ist nicht mein Fach" oder: „Das blendet mich", bei einer 
grossen Photographie hinter Glas; wird er aber aufgefordert, dem 
Wärter, dessen Beine er nicht finden konnte, Mass für ein Paar 
Hosen zu nehmen, dann tut er das ganz nach Schneiderart richtig. 

Wie wenig sicher er seiner Sache beim Erkennen auch grosser 
Objekte ist, zeigt folgende Episode: Vor dem Bilde eines Leiter- 
wagens, nach einigen negativen Versuchen, bejaht er die Frage, ob 
er wisse, was es sei, und als ihm vorgehalten wird, warum er es nicht 
gesagt, macht er die Bemerkung: „Ja, dass mich die Herren nicht 
auslachen"; ein andermal in ähnlicher Situation sagt er: „Ich traue 
mich nicht." 

, ^ i Entsprechend der eben beschriebenen Störung kann er auch 
mehrere, in einiger Entfernung von einander gezeichnete Punkte 
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auf einer Tafel nicht richtig abzählen oder einfache Figuren, 
Dreieck, Viereck, bezeichnen bezw. erkennen, während er ein 
Breieck, ein Kreuz richtig zeichnet; auf dem Zifferblatt einer 
grossen Uhr kennt er sich nicht aus, obwohl er theoretisch die Lage 
der Ziffern sofort anzugeben weiss und z. B. das zufällige Herab- 
fallen des Stundenzeigers sofort merkt; wie man sich überhaupt 
häufig überzeugt, dass er grössere Teile eines Objekt« nicht findet, 
dabei aber kleine auf diesem Teile befindliche Dinge erkennt; 
dass nicht etwa die schlechte Merkfähigkeit die Schuld der Störung 
sei, war leicht ausgeschlossen, während allerdings nicht selten 
konstatiert wurde, dass ein eben richtig bezeichnetes Teilobjekt 
binnen kurzem wieder nicht gefunden wurde. Wie zu erwarten, 
wurden die Heilbronner sehen Figurentäfelchen überhaupt nicht 
erkannt. 

Neben dieser,, in ihren Hautzügen eben dargestellten Störung 
der optischen Orientierung spielt eine zweite, offenbar durchaus 
anders geartete, Störung eine Rolle, deren Grundlage den nach- 
stehenden Beispielen zu entnehmen ist. 

Zunächst fällt auf, dass, wenn vom Kranken gesehene und 
auch bezeichnete Objekte etwas fortgerückt wurden, er weiter nach 
ihnen sucht; oder es zeigt sich, dass, nachdem er ein Objekt be- 
zeichnet hat und nun zu einem anderen übergegangen wird, er nach 
dem vorigen sucht. Nachdem er an dem Bilde eines Sessels geprüft 
worden, wird jetzt ein Bild mit Pumpe und Wasserschaff vorge- 
nommen; er findet sich zuerst nicht zurecht, dann auf das Schaff 
zeigend: „Das ist vielleicht der Sessel"; nachdem er am Exami- 
nierenden richtig zuletzt die Uhrkette gefunden, bezeichnet er jetzt 
den vorgehaltenen Schlüssel als Kette; an einem Bilde hat er das 
eine Ohr gefunden und sucht jetzt das andere hinter dem Bilde 
und schliesslich ganz im Leeren, in der Luft. 

Bei dem Examen am lebenden Hunde nach den Hinterbeinen 
gefragt, sucht er dieselben weit über den Hund hinaus, gerät dabei 
auf ein Zeichenblatt, das 20 cm hinter dem Hunde liegt, und sagt : 
„Ist das der unsere, ist das der Hund, der gebracht worden ist?" 
Einmal sucht er die zweite Hand des Wärters, dessen eine er richtig 
gefasst, auf der Bettdecke und sagt: „Das ist dumm," bejaht aber, 
die Hand zu suchen. 

Bei der (später noch zu besprechenden) Prüfung mit dem Zu- 
sammenlegebilde eines Hundes sagt er, der eben das Bild eines 
Wagens gesehen: „Vielleicht ist das ein Wagen." Sehr deutlich 
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tritt die eigentümliche Störung im Nachstehenden hervor : Nachdem 
er an dem Bilde eines Vogels examiniert worden, wird ihm das Bild 
eines Pferdes vorgelegt; er erkennt sofort die Hinterfüsse, weiss 
aber nicht zu sagen, was das Ganze ist; er wird gefragt, was das 
Ganze sei, wenn dasPferdefüsse sind; auf den Pferdekopf weisend: 
„Ein Vogel"; nach mehreren anderen Fragen, die er z. T. richtig 
beantwortet: „Das ist der Kopf." 

„Was für ein Kopf?" „Das ist ein Vogelkopf." 

„Ein Vogelkopf?" „Von hier aus scheint es mir ein Vogel- 
kopf." „Das Ganze ist doch ein Pferd!" Stimmt zu: „Wenn man 
es von einem guten Gesichtspunkte aus betrachtet, so sieht man 
ein Pferd." 

Einmal wird ein Wärter vor ihn hingestellt. „Sehen Sie den ?" 
„Diesen Herrn ? Sehr gut." „Wo hat er die Hände ?" Fährt mit 
den Augen vom Kopfe des Wärters, den er angesehen, hinab und 
findet die eine Hand. „Wo sind die Hände?" Schaut und sucht 
am Examinierenden. „Wo ist der Mann?" Schaut den Exami- 
nierenden fortwährend an. „Wohin schauen Sie?" Zeigt auf den 
Examinierenden. „Den Mann, den ich Ihnen gezeigt habe!" 
Sucht mit den Augen herum, findet ihn nicht, erst bis er ihm 
gezeigt wird. 

Es ist schon eingangs erwähnt worden, dass der Kranke Objekte, 
die er gewiss deutlich sieht, nicht erkennt; als Beispiel dafür sei 
folgendes angeführt: Ihm vorgezeigte Bilder in der Grösse von 
8 — 10 cm, Schaf, Stute mit Fohlen, Eichhörnchen, Gans u. a., 
erkennt er nicht; auch wenn sie ihm bezeichnet werden, stimmt er 
oft gar nicht oder nur zögernd zu ; ganz ebenso geht es mit grossen 
farbigen Bildern, grossen Objekten, aber auch mit einfachen, gross 
gezeichneten Objekten: Ohren, Augen u. a. ; zuweilen erkennt er 
einzelnes daran, so z. B. die Finger einer Hand, die er als solche 
nicht erkennt. 

Die hier beschriebenen Erscheinungen blieben ganz unver- 
ändert bis zu dem im März 1907 eingetretenen Tode des Kranken; 
derselbe erfolgte ziemlich plötzlich unter den Erscheinungen der 
Herzinsuffizienz. 

Die im März 1907 vorgenommene Sektion ergab eine einfache 
senile Atrophie des Gehirns, welche bei einem Gewichte von 
1000 g vorwiegend die Stirn- und Hinterhauptslappen betraf; 
die beigefügten Abbildungen (siehe Tafel I — III, Fig. 1, 2) lassen 
den Gegensatz zu den nicht atrophierten Partien deutlich hervor- 
treten. 
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Gehe ich jetzt an eine Besprechung der Störung unseres 
Kranken, so glaube ich nicht erst viel Zeit dem Nachweise widmen 
zu müssen, dass keine der gewöhnlichen Störungen vorliegt; tritt 
es doch genügend schon in der Beschreibung hervor, dass weder 
irgend eine Herabsetzung des Sehvermögens oder des Farbensinnes, 
noch eine Beschränkung der räumlichen Ausdehnung derselben 
vorgelegen hat; es läset sich aber auch zeigen, dass keiner der be- 
kannten, das räumliche Sehen beeinflussenden Faktoren in Frage 
kommt, also vor allem nicht das stereoskopische Sehen ; allerdings 
war es, vor allem durch die Sehstörung des Kranken selbst, un- 
möglich gemacht, die üblichen Proben dazu zu verwenden, aber 
indirekt lässt sich das recht wohl erweisen durch das Fehlen jeder 
Differenz, die sich bei dem gestörten Sehen von Objekten gegen- 
über dem von Bildern, das ungestört wäre, ergeben müsste ; eben- 
sowenig zeigte sich eine Störung des Augenmasses, und, wenn sich 
anfänglich der Anschein einer „Störung der Tiefenlokalisation" 
ergab, so tritt im weiteren Verlaufe der Darstellung wohl genügend 
deutlich hervor, dass diese eben nur vorgetäuscht war. 

Da endlich die Richtungsempfindungen bei dem Kr. intakt 
sind, kann nur eine Störung in jenen Gebieten vorliegen, in welchen 
sich die psychische Verarbeitung der einfachen Seheindrücke 
vollzieht; es kann sich aber auch nicht um einen jener Prozesse 
handeln, welche seit Lissauer als sekundäre Identifikation zu- 
sammengefasst werden, da nach Ausweis der Beobachtung einNicht- 
erkennen der Dinge nur vorgetäuscht wird, aber tatsächlich nicht 
stattfindet, vielmehr auch dort, wo es zunächst anscheinend vor- 
handen, früher oder später Korrektur eintritt. Da diese Korrektur 
durch das Sehen selbst eintritt, ist auch das Nichterkennen, wie 
gesagt, nur vorgetäuscht, und wir hätten nach einer anderen Ur- 
sache für die Störung zu suchen; ich möchte diese nun darin sehen, 
dass zunächst bei dem Kr. jene Funktion gestört ist, die in der 
Zusammenfassung von Gesichtseindrücken zu einer Einheit besteht; 
es fehlt ihm die Möglichkeit, die einzelnen Teile eines Ganzen mit 
einem Bewusstseinsakt in seinen gesamten räumlichen Beziehungen 
zu überblicken, also das, was man auch als „Komprehension" be- 
zeichnet hat. 

Sigivart, dem ich diesen Hinweis entnehme, sagt darüber 
(Logik II, 1878, S. 173): „Das Sehen eines Gemäldes ist freilich 
das Sehen seiner einzelnen Figuren und das gesehene Gesamtbild 
enthält die einzelnen Teile des Bildes; aber zugleich ist das ein- 
heitlich zusammenfassende Sehen des Ganzen noch etwas mehr 



48 A. Pick: 

als das Sehen der Teile und enthält auf eine durch kein äusserliches 
Bild verständlich werdende Weise das Sehen seiner Teile in sich. 1 ) 
Es scheint mir aber von vornherein ausgeschlossen, dass es 
sich dabei um eine einheitliche, einfache Funktion handelt 2 ), und 
wir werden zuzusehen haben, was man etwa darüber auf Grund 
der bisherigen Anschauungen sagen und inwieweit der vorliegende 
Fall für die Aufklärung dieser gewiss noch dunklen Frage verwertet 
werden kann. Dabei möchte ich von vornherein das Hypothetische 
dieser Erklärungsversuche betonen, namentlich in Rücksicht des 
Anteils, der jedem der einzelnen Faktoren dabei zukommt; ist 
man doch auch für das Normale kaum über die Anfänge in diesen 
Fragen hinausgekommen. 

Sollen wir imstande sein, ein gesehenes Objekt zu erkennen, 
dann ist dazu eine gewisse Zahl von „Erinnerungspunkten" (Sachs) 
nötig, zunächst ganz gleichgültig, ob wir das Objekt mit einem Bück 
in uns aufnehmen, oder ob wir dazu erst einer Art optischen Ab- 
tasten« bedürfen; je geläufiger uns das Objekt — und um solche 
handelt es sich ja bei den Prüfungen unseres Falles - um so ge- 
ringer ist die Zahl der nötigen Erinnerungsprodukte. 

Dass es nicht ein einfacher Ausfall der Erinnerungspunkte 
sein kann, der für die Störung verantwortlich zu machen ist, geht 
daraus hervor, dass wir immer wieder sehen, wie entweder ver- 
spätet, zuweilen wieder recht rasch, das Erkennen doch eintritt; 
man wird dann daran denken können, dass vielleicht aus irgend 
einem Grunde die Zahl der „Erinnerungspunkte" so verringert 
ist, dass daraus das Nichterkennen resultiert; natürlich wird man 
gleich von vornherein auch wieder die Einschränkung machen 
müssen, dass der dabei etwa wirksame Faktor doch wieder ein 
funktioneller sein dürfte, weil nicht selten das Erkennen ganz 
prompt erfolgt. 

Um darüber Klarheit zu bekommen, wird es aber nötig sein, 
den ganzen Vorgang beim verständnisvollen Sehen eines Objektes 
etwas eingehender zu analysieren. 



*) Es scheint dieser Vorgang zusammenzufallen mit dem, was man 
neuerlich als Verschmelzung (Stumpf) bezeichnet; aber ich möchte glauben, 
dass wenigstens bezüglich der räumlichen Empfindungen die Bezeichnung 
Komprehension, Zusammenfassung, die Tatsachen richtiger charakterisiert. 

*) Wie dies z. B. Hinshdwood (Letter-, Word- und Mindblindness. 
1900. p. 26) annimmt, der zur Erklärung optischer Orientierungs- 
störungen „a group of Visual memories for form and colour, for objects 
and places" mit besonderem Sitze statuiert. 
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Richten wir den Blick auf ein Bild, so fassen wir auch die 
ausserhalb der im Blickfelde der Aufmerksamkeit befindheben 
Partien gleichzeitig auf, indem auch diesen ein gegen die Peripherie 
sich verringender, aber zur Auffassung noch immer genügender 
Anteil der Aufmerksamkeit zufällt, und erfassen so das Objekt mit 
einem Schlage. Für unseren Kranken können wir vielleicht an- 
nehmen, dass für jene Randpartien, wie wir sagen wollen, die Auf- 
merksamkeit so herabgesetzt ist, dass deren Erinnerungspunkte 
nicht wirksam werden 1 ). 

Da es aber bekannt ist, dass normalerweise die Zahl der Er- 
innerungspunkte eine so kleine sein kann, dass z. B. ein ganz kleiner 
Ausschnitt einer Figur, ja wenige Striche das ganze Objekt er- 
kennen, ja erraten lassen, so wird man noch ein zweites Moment 
heranzuziehen haben, und zwar natürlich auch wieder nur ein 
funktionell wirksames, das es zu erklären vermöchte, wieso das 
gewiss zureichende Sehen des im Blickfelde der Aufmerksamkeit 
gelegenen kleinen Teiles des Gesehenen doch zum Erkennen nicht 
zureicht. 

Auch zur Erklärung dafür möchte ich Tatsachen aus der Lehre 
von der Aufmerksamkeit heranziehen; zunächst die jedem geläufige 
Beobachtung, dass wir eine uns bekannte Person förmlich anstieren 
und sie doch überhaupt nicht oder allenfalls nachträglich als bekannt 
erkennen, weil unsere Aufmerksamkeit der Wahrnehmung gegenüber 
in anderer Richtung abgezogen war; noch präziser entspricht der 
hier vorliegenden Erscheinung die andere Beobachtung, dass wir 
etwas suchen und es zunächst nicht finden, obwohl nach Ausweis 
späterer Feststellungen es unseren Blicken sicher nicht entgangen 



l ) Nachträglich finde ich eine Selbstbeobachtung von Hyslop, die 
mir eine direkte Bestätigung der oben gegebenen Deutung zu sein 
scheint. Derselbe berichtet (Psychol. Rev. Bd. X. 1903. p. 296/7): 
„When mentally preoecupied and having the eyes fixated on a given 
point or objeet I often notice the disappearance of a part of the in- 
direct field of vision. I have tried to see whether it might not be 
due for tho falling of the objeet on the blind spot, but uniformly dis- 
cover that it is not .... On careful experiment and Observation I find 
that the disappearance is directly related to the degree of abstraction, 
and that I can reproduce it artificially, if I am successful, as I some- 
times am, in effecting the abstraction necessary and at the same time 
the proper adjustment of attention. It is difficult to produce the 
artificial abstraction required, but when I am successful I effect the 
disappearance of the objeet, which immediately reappears the moment 
attention is given to it, without altering the fixation of the eyes." 

4 
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sein kann; in diesem Falle liegt sichtlich das ablenkende Moment 
nicht ausserhalb des Suchens oder Gesuchten, sondern man wird 
sich nur vorstellen müssen, dass entweder die Vorstellung des zu 
Suchenden oder der Gedanke an das Suchen selbst die ganze Auf- 
merksamkeit absorbiert; ähnlich nun dürfte bei unserem Kranken 
die Sache liegen (von Ausnahmen wird später zu sprechen sein). 

Man wird die eben gegebene Erklärung akzeptieren können, 
aber, wenn man sich klar macht, dass das bewegungslose Anschauen 
nur ganz ausnahmsweise statthat, dass namentlich bei unserem 
Kranken das Wandern des Blickes und damit der Aufmerksam- 
keit die Regel ist, dann wird zu überlegen sein, ob auch bei 
dieser Versuchsbedingung aus dem Faktor der gestörten Auf- 
merksamkeit eine Erklärung der Erscheinung möglich ist. Zuerst 
wird man dabei nicht einfach auf die ungenügende, durch den 
gleichen Vorgang wie früher bedingte Zahl der Erinnerungspunkte 
rekurrieren können, weil wir janißht-aeUgn sehen, dass der Kranke 
die einzelnen Teile erkew^^S^ ^^^^^^^^^ zu benennen 
weiss. (Bei dieser Geleg&fQQpt will i»h aur Vt^reicht nur erwähnen, 
dass natürlich ein spracproh» Jfcjfkfin giwa Amnesie, mit Sicher- 
heit auszuschliessen ist.V - - I 

Man wird also nach\iner ErEß&TiM zu suchen haben für die 
fehlende Zusammenfassung (k^ ^^fafe jjwfchaus oder wenigstens 
teilweise erkannten Partialbilder; dass es nicht etwa Merkfähigkeits- 
defekt ist, geht daraus hervor, dass ein solcher auch bei den be- 
treffenden Versuchen nicht nachweisbar war, der Kranke immer 
zu sagen wusste, was er suche; betrachten wir den Vorgang beim 
Wandern des Blickes über ein Objekt, so sehen wir, wie dabei ein 
fortwährender Wechsel des direkt und indirekt Gesehenen in der 
Weise sich vollzieht, dass das eben direkt Gesehene ins indirekte 
Sehen rückt und umgekehrt; soll aus diesen Einzeleindrücken ein 
Gesamtbild resultieren, dann müssen von den jeweilig indirekt 
gesehenen Partien geistige Nachbilder zurückbleiben, die die Fusion 
ermöglichen; da wir nun im Vorangehenden zur Erklärung gewisser 
Erscheinungen angenommen haben, dass die ausserhalb des Blick- 
feldes fallenden Partien des Objekts vom Kranken vielfach 
(wir können nicht sagen immer) nicht perzipiert werden, so erscheint 
der weitere Schluss gerechtfertigt, dass auch die Nachbilder der- 
selben fehlen und dass es eben dieser zur Fusion der Einzelbilder 
nötige Anteil ist, dessen Fehlen sie nicht zustande kommen lässt. 
Man weiss aber, dass solche, im indirekten Sehen hegende und 
nicht beachteten Teile des gesehenen Objekts trotzdem auch für 
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die Beurteilung der im Blickfelde der Aufmerksamkeit gesehenen 
Anteile verwertet werden, und wird deshalb anzunehmen haben, 
dass hier, vielleicht wegen besonderer Herabsetzung des indirekten 
Erfassens, jener Vorgang nicht statt hat. 

Dabei kommt noch ein weiteres in Betracht ; nicht bloss das 
Erkennen von Objekten setzt auch entsprechende Anschauungs- 
bilder oder Stücke von solchen oder wenigstens ein Panorama von 
Merkzeichen im Gedächtnis voraus, vielmehr weiss man von der 
Normalpsychologie, dass ein Phantasiebild auch schon die Empfäng- 
lichkeit für die betreffende Empfindung erhöht; man muss also 
annehmen, dass auch diese fehlen oder mehr oder weniger schwer 
bei unserm Kranken zu provozieren sind, was daraus hervorgeht, 
dass er über den den Teilbildern zukommenden Platz im Gesamt- 
bilde sich, auch wenn er einzelne Teile erkannt hat, sichtlich 
deshalb nicht orientieren kann, weil er das entsprechende Bild 
oder dessen Merkzeichen nicht vorstellen kann, um sich an den- 
selben zu orientieren; dass diese Annahme berechtigt ist, scheint 
mir vor allem durch den Gegensatz zu dem „theoretischen" Wissen 
des Kranken von den betreffenden Objekten deutlich, das ihn 
immer wieder befähigt, zu sagen, wohin dieses oder jenes Teilobjekt 
gehört 1 ); und ebenso spricht für diese Deutung, dass der Kranke 
z. B. am eigenen Körper sich zu derselben Zeit prompt orientiert, 
wo er an dem vor ihm stehenden Wärter, z. B. die Nase suchend, 
ratlos umhertappt. 

Als eine Probe für die Richtigkeit der hier gegebenen Deutung 
der Störung kann es auch dienen, dass der Kranke grosse farbige, 
in vier Teile geteilte Bilder einfacher Objekte (von y 2 Meter und 
mehr Länge), z. B. Pferd, Hund, Gesicht, absolut nicht zusammen- 
setzen konnte; trotzdem er die einzelnen Teile erkannte, sagte er 
öfter selbst: „So weise werde ich nicht sein"; die Gegenprobe an 
noch älteren und viel dementeren Individuen, ebenso wie bei einem 
Fall von Korsarkow ergab, dass diese die Zusammensetzung äusserst 
rasch zustande brachten. 

Ich möchte diese von den bekannten Zusammenlegebildern 
hergenommene Prüfungsmethode, die sich mir aus Anlass der Be- 
obachtung des hier mitgeteilten Falles ergeben hat, und die ich 



*) Ich möchte hier daran erinnern, dass diese Erscheinung an unserem 
Kranken ihr Gegenstück an dem Kranken Wolffs findet, der nicht zu 
sagen wusste, wieviel Füsse das Pferd hat, wenn er es nicht sah. (Zeit- 
schrift f. Psychol. XV. H. 1 u. 2.) 

4« 
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für das Gegenstück zu der von HeUbronner angegebenen Bildchen- 
methode halte, als ein wertvolles Glied in der Reihe der Methoden 
zur Prüfung für die psychische Verarbeitung des Gesehenen wärm- 
stens empfehlen; ich will hier nicht ausführlicher auf dieselben 
eingehen und mich mit dem Hinweise begnügen, dass die hier ange- 
gebene allereinfachste Versuchsanordnung durch die Schwere der 
Störung nahegelegt war, dass sie aber natürlich den verschieden- 
artigsten Modifikationen zugänglich ist. 

Dagegen muss ich einige Zeilen der Auseinandersetzung mit 
HeUbronner widmen, um die von mir gemachte Annahme eine» 
Gegensatzes der beiden Methoden zu begründen. HeUbronner 
ging von der Tatsache aus, dass eine von ihm geprüfte Kranke alle 
Details eines Bildes erkannte, aber das Ganze nicht zu benennen 
wusste und bezeichnet als Ursache die Unfähigkeit zur Zusammen- 
ordnung der Partialeindrücke, die er im Hinblick auf die von 
Ebbinghaus sog. „Kombinationstätigkeit " als Störung dieser 
letzteren bezeichnet; dementsprechend stellt er der bekannten 
EbbingJiausschen Kombinationsmetfiode (siehe Zeitschr. f. Psychol., 
13, pag. 414) seine Bildchenmethode an die Seite. Nun hat schon 
Elsenhans darauf hingewiesen (1. c, pag. 460), dass diese Methode 
eine Ergänzungsmethode darstellt, und wenn HeUbronner in Kenntnis 
dieses Einwandes trotzdem den durch seine Methode nachge- 
wiesenen Defekt als Ausfall der kombinatorischen Tätigkeit bezeich- 
net, so habe ich um so mehr Veranlassung, mich hier mit ihm aus- 
einanderzusetzen, als ich gerade meine Methode der Zusammen- 
legebilder zur Prüfung der kombinatorischen Tätigkeit empfehle; 
ich glaube dazu um so mehr verpflichtet zu sein, als HeU- 
bronner in seiner Publikation (1. c, S. 125) die Besprechung der 
elementaren Funktionen, die bei seiner Bildchenmethode in Betracht 
kommen, aussetzt, während ich hier auf die einschlägigen Tatsachen 
eingegangen bin. Zwischen den Methoden von Ebbinghaus und 
HeUbronner und der meinen scheint mir nun eine prinzipielle 
Differenz zu bestehen ; bei der Methode Ebbinghaus tritt die von 
ihm als Kombinationsfähigkeit bezeichnete Funktion erst in Wirk- 
samkeit, nachdem die des Sehens vollendet ist, es handelt sich 
dabei, wie ja aus der Darlegung Ebbinghaus' zu entnehmen, um 
einen intellektuellen Vorgang (dementsprechend wird auch die 
Methode zur Intelligenzprüfung verwendet); auch bei Heilbrunners 
Bildchenmethode hegt m. E. ein intellektueller, erst an das Sehen 
anschliessender Prozess vor, denn die vorliegenden Partialeindrücke, 
Erinnerungspunkte (Sachs) müssen schon zu einem Ganzen ver- 
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einigt sein, wenn die restliche Ergänzung aus dem durch jene pro- 
vozierten, auschaulichen Bilde des angedeuteten Objekts heraus 
erfolgen soll. Anders die Kombination oder Komprehension in dem 
hier besprochenen Sinne; hier handelt es sich tatsächlich um eine 
Station im Gange des Sehens, erst wenn diese Teilfunktion des 
Sehens gewaltet, ist der Sehakt überhaupt vollzogen. Auf Grund 
dieser Erwägungen glaube ich demnach, im Gegensatze zu Heilr- 
bronner, dass der durch seine Bildchenmethode zu entdeckende 
Defekt die Zahl der Erinnerungspunkte betrifft, die eben nicht in 
genügender Zahl vorhanden, um das beabsichtigte, anschauliche 
Bild des Ganzen zu provozieren. 

Kehren wir nach dieser Abschweifung zu unserem Kranken 
zurück, so kann ab weiterer Beweis für die Richtigkeit der hier 
gegebenen Deutung auch das dienen, dass man vielfach den Ein- 
druck bekommt, dass Pat. ganz klein geschriebene Ziffern äusserst 
prompt erkennt, während er grosse, zuweilen sichtlich mit den 
Augen abtastend, einmal auch die Finger dazu benutzend, erst 
nach einem entschieden längeren Intervall benennt 1 ) (gleichzeitig 
ein Beweis, dass gewiss eine einfache Sehstörung nicht vorliegt). 

In gleichem Sinne verwertbar ist die wohl auch in der Dar- 
stellung hervortretende Erscheinung, dass der Kranke kleinere 
Objekte, Auge, Mund u. a., vielfach prompt erkennt, im Gegen- 
satze zu den grossen Objekten, von denen sie Teilobjekte darstellen. 

Sehr charakteristisch tritt die Grundlage der Orientierungs- 
störung in folgendem Zwiegespräche mit dem Kranken hervor, als 
er gefragt wird, was das ihm vorgelegte, 60 cm grosse Brustbild 
eines Mannes vorstelle, und auf den Hut, den der Mann in der Hand 
hält, deutend, sagt: „Das ist ein Hut. 4 ' 

„Was ist das Ganze?" — Sucht lange. 

„Sind Sie aber inigeschickt!" Pat.: „Ungeschickt und ge- 
schickt, man sagt so ungeschickt, aber das Suchen!" Ob er das 
nicht sehe ? Pat. : „Sehen, ja, aber wissen, was das ist; die Augen 
sehe ich; und irgendwo müssen sie sein, das ist aber die Frage, wo 
sie sind." Nachdem man ihm mit Hülfe der Autotopographie zu 
Hülfe gekommen: „Das habe ich nicht gleich gewusst, dass das ein 
Gesicht ist"; oder ein andermal: „Der Mensch wird ganz blöde, 
wenn ich soll alles zusammensuchen, um es zusammenzusetzen"; 
einmal sagt er, als er ein ganz gross mit Tusche gezeichnetes Auge 
nicht erkennt: „Es ist zuviel." 



-j 



*) Das Abtasten der Objekte, auch nicht besonders grosser, wird 
auch sonst öfter beobachtet. 
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Nachdem ich jetzt die eine Form der Störung erörtert, möchte 
ich noch einige Bemerkungen der anderen, in der Beschreibung 
des Falles herausgehobenen widmen. 

Wenn der Kranke, der die in sein Gesichtsfeld fallende Uhr- 
kette richtig bezeichnet, den ihm dann hingehaltenen Schlüssel 
ebenso bezeichnet, so könnte das zunächst den Eindruck sprach- 
licher Perseveration machen; aber schon die folgenden Beispiele, 
wo der Kranke sprachlos nach dem zuerst gesehenen und seither 
durch einen anderen ersetzten Gegenstand sucht, und erst später 
aus direkten oder indirekten Äusserungen hervorgeht, dass er den 
zuerst gesehenen Gegenstand sucht bezw. ihn im Sinn hat, zeigen, 
dass hißr ein anderer Mechanismus wirksam ist; es ist offenbar die 
Aufmerksamkeit von der Vorstellung „Uhrkette" z. B. so gefesselt, 
dass der im Gesichtsfeld sich präsentierende Schlüssel überhaupt 
nicht perzipiert wird. 

Soll ein Gesichtseindruck aufgefasst werden, so muss die Auf- 
merksamkeit sowohl dem Objekte, wie denjenigen ideellen Faktoren 
zugewendet sein, denen das Erinnerungsbild entstammt, also dem, 
was Lewes als „Preperzeption" bezeichnet. Das Verhalten dieser 
beiden Anteile der Aufmerksamkeit zueinander wird natürlich für 
die Apperzeption von massgebender Bedeutimg sein ; ist der letztere 
Anteil ein so grosser, daas der andere unter ein gewisses Maas sinkt, 
dann wird das präsentierte Objekt überhaupt nicht beachtet; es 
entspricht diese Erscheinung dem, was französische Autoren 
als „Monoideismus" bezeichnen. 

Dass es sich dabei in unserem Falle tatsächlich um ein Fest- 
haften an einer eben im Blickfelde des Bewusstseins gehabten Vor- 
stellung handelt, zeigt auch sehr gut nachstehende Episode: Pat. 
wird nach dem Jahre 1848, an das er sich einmal recht gut zu er- 
innern wusste, gefragt, von dem er aber diesmal nichts weiss ; ab 
ihm jetzt ein grosses Porträt vorgelegt wird, sagt er, er habe schon 
gewusst, was das sei, und dann, auf die Augen zeigend: „Da haben 
wir also 48"; gefragt, was das sei, sagt er: „88, 53", dabei auf die 
Augen zeigend; gefragt was das Ganze im Rahmen sei: „Das weiss 
ich nicht," dann: „80 ist es bestimmt", es wird ihm gesagt, es sei 
ein Bild; er stimmt zu; „also was ist das Ganze?" „Das ist 88", 
und auf das Ohr zeigend: „Das dazu, das geht nicht zusammen"; 
als er jetzt mit scharfer Betonung korrigiert wird: „Na ja, das ist 
ein Bild" , „also wo ist das Bild ?" Dreht das Bild um, sucht hinten 
und sagt : „Na, jetzt ist der 80er auch fort." „Also wo ist das Bild ?" 
„Na, wenn wir 80 daraus gemacht haben." 
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In gleichem Sinne verwertbar ist auch folgende Episode: 
Nachdem er mit dem grossen Bilde eines Pferdes geprüft worden, 
wird ihm ein ebensolches eines Hundes vorgelegt; er sagt dazu: 
„Das ist ja das Pferd", und mit den Worten: „Das ist ja der Kopf" 
greift er an den Hinterteil des Hundes, an welcher Stelle zuvor tat- 
sächlich der Pferdekopf gewesen; als ihm gesagt wird, es sei ein 
Hund, sagt er : „Das habe ich mir auch gedacht", schaut dann wieder 
überall im Zimmer umher, und als er gefragt wird, ob er ihn denn 
nicht sehe, sagt er : ,, Das Pferd, das war doch hier oben (auf die Bett- 
decke zeigend) dort war doch noch vor einer Weile das Pferd." 

Als er einmal an dem Bilde eines Kopfes nach der Nase gefragt 
wird, zeigt er auf die Nase des dabeistehenden Wärters und sagt, 
als er aufmerksam gemacht wird, dass das doch nicht das Bild sei : 
„Das ist irgendwo versteckt"; als er in ähnlicher Situation (Hund, 
Wärter daneben) nach den Ohren des Hundes gefragt wird, greift 
er nach denen des Wärters und sagt, als ihm die Hand zum Hunde 
geführt wird: „Na ja, das ist der Hund, aber die Ohren hat er hier" 
(auf den Wärter weisend). 

Die hier vorgeführten Beispiele sprechen wohl auch dafür, 
dass nicht, wie es vielleicht den Anschein haben konnte, Ablenk- 
barkeit (siehe Vogt in Kraepdins Arbeiten, III.) im Spiele ist, 
sondern gerade das Gegenteil ; der Kranke ist, wenn man so sagen 
darf, hyperkonzentriert auf die eine Vorstellung und sieht tatsächlich 
den ,,Wald vor lauter Bäumen nicht". 

Von Seite der Pathologen sind die hier beschriebenen Er- 
scheinungen bisher nur wenig beachtet worden, und es ist gewiss 
bemerkenswert, dass Claparede in seiner „Revue g6n6rale sur 
Pagnosie" (Ann6e psychol., VI, 1900, pag. 84) direkt die Frage 
auf wirft, ob es etwas derartiges gibt. 1 ) 

Vorerst wird es sich fragen, ob die hier besprochene Erscheinung 
so ganz isoliert im Erscheinungsbilde der senilen Demenz dasteht; 
zunächst wäre diese Annahme dadurch nahegelegt, dass auffälligere 
Atrophien des Hinterhauptlappens bei dieser bisher nicht beachtet 

1 ) „II serait interessant, de savoir s'il existe des troubles de la per- 
ception resultant uniquerüent d'un trouble des associations räliant les 
elements voisins d'un meme centre et provoquant une sorte de des- 
agregation des el&nents de la perception simple, une sorte de chaos 
sensoriel . . . Eh bien! la pathologie cree-t-elle des etate, dans lesquels 
un malade qui regarde un objet est tout aussi peu capable d'associer 
en un tout les Clements sensibles composant un objet, qu'un individu 
non pr6 venu qui „cherche le ohat* sur un tableau magique ?" 
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worden ; trotzdem glaube ich, dass sich Anknüpfungspunkte finden, 
die bisher nur deshalb fehlten, weil die Sehstörungen senil Dementer 
noch viel zu wenig der Analyse unterworfen worden sind; es ist 
eine alte Erfahrung, dass bei senil Dementen die Auffassung der 
äusseren Eindrücke auch bei intakten Sinnesorganen ungenau und 
lückenhaft ist und durchaus nicht ausgeschlossen, dass, den hier 
besprochenen nahestehende Erscheinungen eine Bolle dabei spielen 
möchten, und ebenso halte ich es für möglich, dass dies auch in der 
Desorientierung senil Dementer der Fall sein möchte. 

Auf eine Form von Sehstörung senil Dementer, die insofern 
hierher gehört, als auch dabei Störungen der Aufmerksamkeit in 
Betracht kommen, habe ich im Jahre 1902 aufmerksam gemacht 
(Jahrb. f. Psychol. u. NeuroL). Reinhard (Arch. f. Psychiatr., IX, 
1. H.) spricht von einer Störung des „ Gestaltungsvermögens tfc , 
doch wirft er damit sichtlich Erscheinungen zusammen, die dem 
Gebiete der Störungen der Tiefenlokalisation angehören. 

Durch die vorstehende Mitteilung glaube ich die Antwort auf 
die Frage Clapar&de's gegeben zu haben; ich glaube aber die Be- 
deutung der Feststellung auch nach anderer Richtung hin hervor- 
heben zu sollen; normal-psychologische Erwägungen sprechen für 
einen Zusammenhang zwischen der Zusammenfassung gleich- 
zeitiger und successiver Gesichtseindrücke, und W. James (Princ. 
of Psych., II., pag. 147) bringt unter der Bezeichnung „con- 
structivness" direkt die zusammenfassende Lokalisation mehrerer 
gleichzeitiger Gesichtseindrücke mit der einer Reihe successive 
empfangener in Zusammenhang 1 ); ich glaube nun, dass das hier 
mitgeteilte Material genügende Anhaltspunkte dafür bietet, den 
gleichen Zusammenhang auch auf pathologischen Gebieten zu 
erweisen; es würde zu weit führen, das hier des breiteren darzu- 
legen, aber ich glaube, dass durch die Heranziehung der hier gege- 
benen Gesichtspunkte die bisher so dunkle Frage der sogenannten 
optischen Orientierungsstörungen einer befriedigenden Lösung 
zugeführt werden kann, wie sie seit Förster bei Affektionen der 
Hinterhauptlappen beschrieben we den. 

Wir haben bei unserem Kranken gesehen, dass es sich bei ihm 
um eine Dissoziation gleichzeitig vorhandener Eindrücke handelt; 
es scheint mir recht wahrscheinlich, dass jenen Fällen die gleiche 
Störung, aber die aufeinanderfolgenden optischen Vorstellungs- 

*) Vergl. dabei, was Bain (The Sense» and the Intellect. 4. Aufl. 
1894. p. 618) von der „constructive faculty" beim Sehen sagt. 
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reihen betreffend, vorliegt; leider war es durch die presbyophreni- 
schen Erscheinungen bei dem Kranken unmöglich gemacht, mit 
genügender Sicherheit festzustellen, wie weit die Orientierung in 
dem letzteren Sinne, auch in der Erinnerung, bei unserem Kranken 
geschädigt war 1 ). Dagegen finden sich in einigen Fällen von 
Störung der optischen Orientierung Erscheinungen, die den hier 
beschriebenen durchaus entsprechen ; der Kranke von Peters findet 
die Klinke an der Türe nicht, kann sich an seinen eigenen, vor den 
Augen gehaltenen Fingern nicht orientieren ; der Förster&che Kranke 
tappt sich vom Bette nach dem drei Schritte davon entfernten 
Tische ; von einigen der Fälle wird berichtet, dass die Kranken nicht 
wissen, wo das Kopf- oder Fussende des Bettes ist. 2 ) 

Vielleicht gehört hierher auch der Fall einer Hysterica, von der 
8. Weir-MitcheU (Clin. Lessons of nerv, dis., 1897, pag. 15) be- 
richtet, dass sie kleine Objekte erkannte, grosse nicht ; da die mittel- 
starke Gesichtsfeldeinschränkung gewiss nicht die Erscheinung 
erklären kann, hat jene Vermutung vielleicht einige Berechtigung. 

Auch in einer von de Saudis beschriebenen funktionellen 
Paraprosexie möchte ich etwas hierhergehöriges vermuten (siehe 
Ref. in Zeitschr. f. Psychol., 15, S. 145), und die von Kleist soge- 
nannte ideatorische Agnosie (Monatsschr. f. Psych, u. Neurol., 
XIX, 3, S. 288) scheint mir gleichfalls etwas dem hier beschriebenen 
Nahestehendes zu sein. Cole ( Journ. of ment. sc, Juli 1905, S. 497) 



') StotU (Analytio Psychology, II» pag. 35 f.) macht darauf auf- 
merksam, dass die hier besprochene, von ihm als Spezialfall seiner noetic 
synthesis gedeutete Erscheinung schon den Phrenologen als „Locality" 
bekannt war, und als Hinweis auf eine, noch innerhalb des Normalen 
liegende Schwäche, „of the power of combining the relative position 
of places in a systematic whole", will ich das anführen, was StotU von 
sich selbst berichtet: ,, Personal ly I suffer considerable inconvenience in 
a large hotel, as I become ashamed of having continually to ask waiters 
where my rooms are. Even when I do become able to find my way 
about, it is only in a sort of hand-to-mouth-fashion. I do not really 
apprehend the relative positions of places; when I see and recognise 
a certain object I remember that I have either to pass it or to turn 
and thus I find my way." 

") Ich komme mit dieser Schlussfolgerung zu einer ähnlichen Auf- 
fassung, wie sie H. Sachs vertritt; in seiner Habilitationsschrift (Die 
Entstehung der Raumvorstellung aus Sinnesempfindungen 1897, S. 37) 
sagte er, dass die wiederholt beobachteten Orientierungsstörungen als 
Störung der Assoziation innerhalb eines Zentrums gleichartiger Funktion 
zu beziehen sein dürften, das er in der Umgebung des Cuneus und in den 
unteren Scheitellappen lokalisiert. 
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erklärt gewisse Störungen 4n einem Falle von Korsakow durch die 
Unmöglichkeit „to combine them (sc. the Single objecto of a picture) 
into a total concept, so as to grasp its significance as a whole"; 
doch handelt es sich dabei sichtlich um von den hier beschriebenen 
wesentlich differente Vorgänge; aber die Gedankengänge, die Cole 
daran knüpft, entsprechen mehrfach den hier dargelegten. 

Man könnte der ganzen hier gemachten Darlegung das, von 
mir selbst so häufig benutzte Argument des Analogieschlusses 
bezüglich der Symptomatologie von Herdaffektion und umschriebe- 
ner Hirnatrophie entgegenhalten und die Frage aufwerfen, ob 
etwas Ähnliches auch durch Herdaffektion bedingt beobachtet 
worden ; ich bin nun in der Lage, die Antwort selbst zu geben, die 
insofern noch befriedigender ausfällt, als die Beobachtung vom 
Sektionsbefunde begleitet ist; allerdings ist der Mitteilung der- 
selben gleich eine einschränkende Bemerkung voraus zu schicken; 
nach der ganzen Lage des Falles ist die Möglichkeit eines Zu- 
sammenwirkens von Herdaffektion und Hirnatrophie, auch um- 
schriebener, nicht auszuschliessen, ähnlich wie ich solche kombi- 
nierte Wirkung im Bereiche der Sprachstörungen mitgeteilt; es 
wäre eben denkbar, dass die erst längere Zeit nach der Hemianopsie 
zur Beobachtung gekommene Sehstörung erst eine Folge sekundärer 
Atrophie des Occipitallappens ist. 

61 jähriger Kaufmann, bei dem im Mai 1902 eine, offenbar 
ohne Insult eingetretene inkomplette rechtsseitige homonyme 
Hemianopsie mit Freibleiben des Fixationspunktes bei normalem 
Augenhintergrund konstatiert wurde; im Juni 1902 Insult mit 
länger dauernder Bewusstseinslosigkeit und anfänglichem Nicht- 
erkennen der Angehörigen, als dessen Folgen etwas später konstatiert 
wurden : komplette rechtsseitige homonyme Hemianopsie, schlechte 
Reaktion der Pupillen und Unmöglichkeit, zu lesen, Erschwerung 
der Sprache, namentlich in Form von Amnesie für Worte, rechts- 
seitige Fazialisparese, leichte Ataxie der rechten Hand mit Herab- 
setzung der Sensibilität am rechten Arm ; ähnliche Störungen am 
rechten Bein; Arteriosklerose, Herzhypertrophie. Später Vergess- 
lichkeit, Reizbarkeit, schliesslich Exaltation mit Grössenideen. 

Bei der im Dezember 1904 erfolgten Aufnahme zur Klinik im 
wesentlichen derselbe Status. Die differenten Pupillen lichtstarr, 
Abblassimg der Papillen, keine deutliche Sensibilitätsstörung, 
komplette rechtsseitige Hemianopsie (beim Halbierungsversuch 
fällt die rechte Hälfte immer kleiner aus) ; die Sprache zeitweise, 
und zwar ausgesprochen wechselnd, deutlich dysarthrisch und an 
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die paralytische erinnernd, ausserdem nicht selten amnestische 
und paraphatische Symptome ; psychisch : K0r3alanvach.es Zustands- 
bild (schwerer Merkfähigkeitedefekt mit Konfabulation), Exaltation 
mit unsinnigen Grössenideen. Die Schrift zunächst durch eine 
merkbare Unsicherheit der Hand schlecht, vielfach unverständlich, 
obwohl leserlich; dabei fällt gelegentlich auf, dass er die Zeilen 
ineinander setzt; liest selbst grossen Druck oder grosse Schrift, 
auch einzelne Buchstaben nicht. Gezeigte Gegenstände erkennt 
er ganz richtig, aber nach den Teilen derselben gefragt, verlegt er 
dieselben zuweilen an ganz falsche Stellen. An dem überlebens- 
großen Bilde eines Kopfes geprüft, sucht er das Kinn auf der Brust, 
das Ohr auf dem Rahmen oder in der Mitte des Gesichts, die Kopf- 
haare auf der Nase. Aufgefordert, einen Kopf zu zeichnen, macht 
er eine Rundung, zeichnet in der Mitte zwei Punkte (die Augen), 
hoch über diesen den Mund und an der unteren Peripherie nach ab- 
wärts zwei Linien, die Ohren. 




Diese eigentümliche Störung des Sehens bleibt in wechselndem 
Verhalten bis zum Exitus bestehend und ändert sich nur das, dass 
Pat. zuweilen Objekte, Bilder nicht erkennt; bezüglich der Loka- 
lisation geprüft, findet er einzelnes nicht und sagt dann, er sehe 
den betreffenden Teil nicht. Die Beurteilung bezüglich seiner 
entschieden herabgesetzten allgemeinen Orientierungsfähigkeit 
ist durch den schweren Merkfähigkeitedefekt sehr beeinträchtigt. 

Die im Mai 1905 erfolgte Sektion ergab eine grössere Zahl von 
Rindenerweichungen, bezüglich deren ich auf dieFigg. und Tafel IV, 
Fig. 3 und Tafel V verweisen will. 
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Im Hinblick auf die gestörte optische Lokalisation ist es nun 
bemerkenswert, dass rechts der kleine Herd an der medialen Seite 
in derjenigen Gegend liegt, die auch sonst schon mit den bisher 
bekannten Orientierungsstörungen in Beziehung gebracht wurde; 
links reicht die Läsion des Cuneus gleichfalls in diese Region; ob 
etwa der kleine Herd an der Konvexität des rechten Occipital- 
lappens ebenfalls mit jener Störung in Zusammenhang steht, wird 
dahin gestellt bleiben müssen. 1 ) 

Im Anschluss an diese Tatsachen der Pathologie wird man 
endlich Veranlassung haben, nachzusehen, ob nicht entsprechend 
der Erfahrung, dass die Pathologie bestimmte, der Entwicklung 
parallele Erscheinungen zeitigt, etwas Ähnliches von der Ent- 
wicklung des Sehens bekannt ist; eine derartige Beziehung liess 
sich umsomehr erwarten, als wir festgestellt zu haben glauben, dass 
bei unserem Kranken eine Teilfunktion des Sehens verloren ge- 
gangen ist, er also das Sehen sozusagen verlernt hat ; es hegt nahe, 
nachzusehen, ob nicht vom Sehenlernen operierter blind Geborener, 
denn nur solche können uns darüber belehren, etwas Analoges 
bekannt ist. Das ist nun in der Tat der Fall; so sagt RaeMmann 
(Zeitschr. f. Psychol. IL pg. 91) von dem Blindgeborenen seiner 
Beobachtung, dass, wenn er nach der Operation zuerst fixiert, er 
ganz wie ein Kind in der 5. Lebenswoche den fixierten Gegenstand 
leicht aus den Augen verliert, sobald er bewegt wird . . . und dass 
von dem Gesichtsfelde kein anderer Teil als der direkt gesehene 
existiert; in dem zweiten Falle Raehlmanns finden sich ebenfalls 
gewisse Züge von Ähnlichkeit; so, wenn die Kranke zuerst einen 
Hund nicht erkennt und erklärt, dass sie wohl den Hund befühlt 
habe, auch die einzelnen Teile gesehen, aber keine richtige Vor- 
stellung davon gehabt habe, wie die gesehenen Teile zusammen- 
gehörten. Eine weitere wichtige Ähnlichkeit mit unserem Falle 
hegt auch darin, dass die Kranken Raehlmanns nicht imstande 
waren, eine Anzahl von Punkten gleichzeitig aufzufassen. 

Es wäre leicht, den übrigen aus der Literatur heranzuziehenden 
Beobachtungen vom Sehen operierter Blindgeborener noch manche 
Ähnlichkeit mit den Beobachtungen an unserem Kranken zu ent- 



*) Nur anmerkungsweise möchte ich noch auf die eine wichtige 
Tatsache aufmerksam machen, dass die vorliegende Beobachtung die Zahl 
jener Fälle vermehrt, die dafür angeführt werden, dass eine partielle 
Lasion der Brocaschen Stelle eine dysarthrische ( gelegentlich an die 
paralytische erinnernde Sprachstörung nach sich zieht. 
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nehmen; ich unterlasse es, weil aus denselben natürlich nicht auch 
der Schluss auf die gleichen Grundlagen gezogen werden kann. — 

Jetzt, wo der Befund vorliegt, also gleichsam nachträglich auf 
die klinischen Gründe einzugehen, welche mich von vornherein 
zur Annahme einer einfachen Atrophie des Occipitallappens führten, 
könnte überflüssig erscheinen; immerhin halte ich es für zweck- 
mässig, diese Gründe, gleichsam als Leitfaden künftiger Diagnostik, 
kurz zu rekapitulieren. 

Die sich aus dem Verlaufe ergebenden Gesichtspunkte sind 
natürlich identisch mit den für die regionäre Atrophie überhaupt 
massgebenden; bedeutsam an sich erscheint das Fehlen jeder 
gröberen Sehstörung, wie sie, man könnte sagen, fast immer neben 
Störungen der psychischen Verarbeitung optischer Eindrücke bei 
Occipitallappenherden vorkommen; weiter der Wechsel in den 
Erscheinungen ; allerdings kennen wir ein ähnliches Verhalten auch 
von Herden, aber diese bieten doch immer noch einen gewissen Kern 
gröberer Erscheinungen, die wohl in ihrer Intensität schwanken, 
aber doch niemals ganz verschwinden; weiter wäre hervorzuheben 
die Vielheit der Faktoren, die wir als die Grundlagen der Störungen 
kennen gelernt und die aus einer, im gewöhnlichen Sinne als Herd 
zu bezeichnenden Affektion nicht gut zu erklären sind; dagegen 
erscheint es sehr verständlich, dass etwas derartiges aus einer den 
Occipitallappen diffus ergreifenden, den Cuneus und die Sehstrah- 
lungen aber nicht zerstörenden, Erkrankung resultieren könnte. 

Man könnte endlich auch noch fragen, an welche Elemente man 
sich die hier besprochene Funktion der Zusammenfassung der sinn- 
lichen Einzelheiten zu einem Ganzen etwa gebunden denken könnte, 
um vielleicht dadurch einen Hinweis auf die besondere Richtung 
pathologisch-anatomischer Forschung zu erhalten 1 ); am ehesten 
wäre ein solcher gegeben durch die Ausführungen von Sachs (Gehirn 
und Sprache. 1905. pag. 76) bezüglich der hypothetischen 
Funktionen der kurzen Assoziationsbahnen innerhalb des einzelnen 
Sinneszentrums; aber es wäre voreilig, schon jetzt eine irgendwie 
präzisere Antwort auf diese und ähnliche Fragen zu erwarten. 

Am Schlüsse meiner Darstellung möchte ich nicht unter- 
lassen, noch ganz besonders darauf hinzuweisen, dass die hier mit- 
geteilten Erscheinungen natürlich uns nur ein Bruchstück der 
Symptomatologie des atrophischen Hinterhauptlappens vorführen ; 
das ist auch anatomisch begreiflich; ich verweise einerseits darauf, 



*) Vergleiche dazu die Ausführungen meines Amsterdamer Vortrages. 
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dass ich schon in einer früheren Arbeit erwähnt habe, dass die 
umschriebene Atrophie einmal vorwiegend die Rinde, ein ander Mal 
vorwiegend das Mark des betreffenden Abschnittes beschlagen könne, 
woraus sich natürlich höchst differente Symptomenbilder ergeben 
müssen ; anderseits möchte ich auf die, an anderer Stelle gemachten 
Ausführungen verweisen, in denen ich den elektiven Charakter der 
Atrophie innerhalb bestimmter Rindenzellensysteme betont habe; 
dass auch dadurch wieder eine Fülle verschiedenartiger und ver- 
schieden kombinierter Symptome zustande kommen kann, bedarf 
bloss der Andeutung. 

Weiter möchte ich eine kritische Bemerkung zur Frage der 
Seelenblindheit anfügen, zu der die hier mitgeteilten Beobachtungen 
Veranlassung geben; wir haben hier wiederum eine Störung des 
Sehens kennen gelernt, von der wir gesehen haben, dass sie wenig- 
stens gelegentlich den Eindruck dessen gemacht hat, was man noch 
immer als Seelenblindheit bezeichnet ; es zeigt dies aufs neue, dass 
man mit dieser Diagnose in dem noch vielfach gebräuchlichen Sinne, 
als ob Seelenblindheit vorhanden wäre, falls die gewöhnlichen 
Methoden der Augenuntersuchung eine Erklärung der Sehstörung 
nicht bieten würden, vollständig brechen müsse; ohne auf diese 
Frage einzugehen, möchte ich meiner Ansicht Ausdruck geben, dass 
sehr häufig, vielleicht sogar immer, Störungen des Sehens selbst, 
allerdings vielfach solche feinerer Art, die Ursache dessen sind, was 
als Seelenblindheit imponiert. 

Am Schlüsse meiner Darlegung angelangt, muss ich, weil 
niemand mehr als ich selbst das Hypothetische nicht weniger Teile 
derselben fühlt — die Dunkelheit der klinischen, pathologischen, 
anatomischen und physiologischen dabei in Betracht kommenden 
Fragen erklärt das zur Genüge — einem Vorbehalt noch Raum 
geben ; ich habe überall und auch in der Aufschrift bloss vom Occi- 
pitallappen gesprochen und möchte deshalb hier im Besonderen 
bemerken, dass natürlich überall auch seine Beziehungen zum 
Parietallappen, soweit er mit den motorischen Funktionen des Auges 
zu tun hat, beziehungsweise dieser Lappen selbst in Betracht kommen. 

Ich habe auch schon zuvor das Hypothetische der hier ge- 
gebenen Erklärungsversuche hervorgehoben; wie immer man sich 
zu denselben stellen mag, das glaube ich aber durch die vorliegende 
Beobachtung gezeigt zu haben, dass es Störungen des Sehens gibt, 
die durch eine Störung der Zusammenfassung der entsprechenden 
Sinneseindrücke bedingt sind und die sich dadurch als ein sen- 
sorisches Seiten- oder Gegenstück zur motorischen Ataxie kenn- 
zeichnen. 
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Über den fleckweisen Markfaserschwund in der Hirnrinde 

bei progressiver Paralyse. 

Von 

Priv.-Doz. Dr. OSKAR FISCHER, 

Assistent der Klinik. 
(Hierzu Tafel VI— XI.) 

Von allen Psychosen bleibt der progressiven Paralyse als 
der organischen Psychose par excellence das Hauptinteresse der 
histopathologischen Forschung in der Psychiatrie dauernd zuge- 
wendet. Denn während sich bisher unsere histologische Technik 
für das Studium der meisten der Psychosen als unzulänglich erwies, 
führte beinahe ein jeder Fortschritt in der histologischen Unter- 
suchungstechnik des Nervensystems bei der Paralyse zu neuen, 
oft auch für die Pathologie des Gehirns überhaupt sehr wichtigen 
Ergebnissen. Dies war z. B. der Fall bei Einführung der Zellfärbung 
mit basischen Anilinfarben von Nissl 9 der verschiedenen Gliaf ärbe- 
methoden, besonders der von Weigert, der Achsenzylinder- und 
Fibrillenfärbungen und last not least der Markscheidenfärbungen; 
gerade die letzteren Methoden waren es, welche eine der wichtigsten 
Komponenten des paralytischen Nervenschwundes, den Schwund 
der markhaltigen Nervenfasern, oder besser gesagt, den Schwund 
ihrer Markhüllen in einwandsfreier Weise demonstrierten. 
So konnte Tuczeh vor beinahe einem Viertel Jahrhundert mit der 
für unsere jetzige Methodik ganz unvollkommenen und kaum mehr 
angewandten ExnerBchen Osmiumfärbung der Markhüllen bei der 
Paralyse Befunde von prinzipieller Bedeutung erheben, zu denen 
die späteren, mit besseren Methoden arbeitenden Untersucher 
eigentlich nur Ergänzungen liefern konnten, als Zacher, Kaes, 
Schaffer, Binswanger und andere. Diese Forschungen ergaben, 
dass bei der Paralyse ein typischer Markfaserschwund sich findet, 
der vornehmlich die äussere Assoziationsschicht ergreift und all- 
mählich in die Tiefe greift, um auch Projektionsfasern und Mark- 
lager zu lichten; der Prozess ist als ein eminent diffuser zu be- 
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zeichnen, indem zumeist die ganze Binde erkrankt; dabei sind 
jedoch immer einzelne Bezirke stärker affiziert, mit besonderer 
Bevorzugung der vorderen Abschnitte. 

Erst recht spät wurden ganz vereinzelte Beobachtungen von 
Paralysen mitgeteilt, bei denen ausser dem diffusen Markfaser- 
schwunde noch zirkumskripte ,, sklerotische" Herde sich vorfanden. 
So teilt Siemerling 1 ) in seinem in der Jahresversammlung deutscher 
Irrenärzte zu Halle a. S. 1899 gehaltenen Vortrage „Über Technik 
und Härtung grosser Hirnschnitte" drei Fälle von Paralyse mit, 
bei denen er mehr oder weniger reichliche sklerotische, das heisst 
markfaserfreie, perivaskuläre Herdchen vorfand, und zwar in der 
Binde, Marklager und den grossen Ganglien. Über die Art des 
Prozesses wird nichts erwähnt, es wird nur betont, dass die Flecke 
nicht durch sekundäre Degeneration entstanden sind. In der 
darauf folgenden Diskussion erwähnt Vogt 2 ), dass er an Serien- 
schnitten durch Gehirne Paralytischer ähnliche Flecken auch schon 
gesehen hatte. Schaffer*) schilderte zwei Jahre später bei einem 
ebenfalls an Serienschnitten untersuchten Falle von Paralyse ähn- 
liche perivaskuläre sklerotische Herdchen in der Hirnrinde, und 
zwar insbesondere in den Zentralwindungen. Auch Heilbrunner er- 
wähnte in der 69. Sitzung des Vereins ostdeutscher Irrenärzte 
(Allg. Zeitschrift f. Psych. Bd. 53) einen fleckweisen Markausfall 
bei der Paralyse. 

Etwas genauer hatte sich erst Borda*) mit der Frage dieser 
fleckweisen Markatrophie beschäftigt. Er fand an nach Wolters 
gefärbten Serienschnitten durch drei Gehirne Paralytischer zumeist 
in den unter dem BaiUargerschen Streifen liegenden Schichten der 
Hirnrinde kleine, häufig konfluierende, zum grossen Teile peri- 
vaskulär liegende Flecke, in denen die Markfasern ganz ausgefallen 
waren und die besonders dadurch auffallend waren, dass sich an 
diese Herde keine sekundäre Degeneration anschloss, sondern die 
Markfasern vor und hinter dem Herde ungestört verHefen, wie 
wenn keinerlei Ausfall dagewesen wäre; Borda vergleicht dieses 
Verhalten mit dem von der multiplen Sklerose bekannten und 

') Allg. Zeitschrift f. Psychiatrie. Bd. 56. 

') Ebenda. 

*) Anatomische und klinische Vorträge aus dem Gebiete der Nerven- 
pathologie. Jena 1901. 

') Paralysie generale progressive. Contribution a l'6tude de son 
anatomie et de son histologie pathologique. Extrait de la „Revista de 
la sociedad meclica Argentina". Buenos Aires 1906. 
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schliesst daraus auf Persistenz der Achsenzylinder der ergriffenen, 
im Herd liegenden Markfasern. 

Als die Arbeit Bordas erschienen war, war ich schon etwa zwei 
Jahre mit demselben Gegenstande beschäftigt, und wenn ich auch 
meine damaligen Befunde ab noch nicht abgeschlossen ansehen 
musste, waren dieselben doch schon etwas weiter gediehen als die 
Untersuchungen Bordas, weswegen ich dieselben gleich darauf im 
Vereine für Psychiatrie und Neurologie in Wien demonstrierte 
und als vorläufige Mitteilung publizierte 1 ). Meine damaligen Unter- 
suchungen erstreckten sich schon auf 25 Gehirne von Paralytischen 
neben mehreren Kontrollgehirnen Normaler und andersartig 
Geisteskranker; es wurden dabei nicht nur die Markfasern, sondern 
auch das Zwischengewebe, die Ganglienzellen und die Achsenzylinder 
untersucht, und ich konnte damals die Befunde Bordas vollkommen 
bestätigen. Seither wurden diese Untersuchungen sowohl durch 
Zahl der untersuchten Falle als durch Vermehrung der angewandten 
Methoden wesentlich ergänzt und sind zu einem gewissen Abschluss 
gelangt. Die so gewonnenen Resultate sollen im Nachstehenden 
eingehender geschildert werden 2 ). 

An gut gefärbten JFeigrerJ-Präparaten — gut gefärbte Präparate 
sind dazu Bedingung und wird über die Technik noch später be- 
richtet werden — sieht man in der Binde sehr vieler Fälle von pro- 
gressiver Paralyse ausser dem bekannten diffusen Ausfalle an Mark- 
fasernnoch einen eigenartigen fleck- resp.herdweisenDefektderselben. 

Die kleinsten der Flecken zeigen sich als mehr oder weniger 
konzentrische Höfe um kleinere Bindengefässe. Normalerweise 
treten die Markfasern ganz dicht an die kleineren Gef ässe und legen 
sich häufig bogenförmig an dieselben an. Die erwähnten kleinen 
Flecken werden dadurch gebildet, dass das Gefäss von einem hellen 
Hof umgeben ist und die Markfasern am Band des Hofes ganz 
scharf, meist wie abgeschnitten, aufhören (Fig. 1 und 2) ; die Höfe 
haben eine rundliche Form, sind konzentrisch (Fig. 13a), häufig 
aber auch exzentrisch (Fig. 2) angeordnet und scharf von der 

*) Wiener kün. Wochenschrift 1906. No. 22. 

») In allerletzter Zeit (1907) erschien der grosse gehirnanatomische 
Atlas von Kaes über „die Grosshirnrinde des Menschen in ihren Massen 
und in ihrem Fasergehalt"; da wird auf Tafel 79, Fig. 3 ein Markscheiden- 
präparat der Hirnrinde eines 29 Jahre alten normalen Mannes abgebildet 
mit einem Markausfall, der den hier zu schildernden Flecken sehr ähnelt. 
Leider ist aber über das sonstige histologische Verhalten dieser Flecken 
sowie über den Mann selbst nichts näheres mitgeteilt, so dass darauf 
nicht naher eingegangen werden kann. 

5 
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Umgebung abgegrenzt. In den VPetpert-Präparaten ist an der Wand 
der Gefässe nichts Pathologisches zu merken, ebenso keine besondere 
Zellvermehrung, auch sonst nichts, was für eine Gliawucherung 
sprechen würde. Das Aussehen der grösseren Herde variiert etwas 
mehr; die meisten sind zwar rundlich (Fig. 5), es gibt aber auch ver- 
schieden gestaltete längliche oder zackige Formen (Fig. 3, 4, 9). 
Weiter trifft man, wenn auch selten, Flecke, die hofartig die 
grösseren Gefässe, manchmal auch an der Stelle einer Teilung, 
umgeben und dadurch die Form einer hofartigen Umscheidung der 
betreffenden Gefässpartien annehmen. Der Band dieser grösseren 
Herde ist zumeist ganz scharf, die Markfasern hören wie abgeschnitten 
auf. Immer finden sich im Zentrum Gefässe; bei den grösseren 
wäre das ja nicht verwunderlich, da in der Hirnrinde, besonders bei 
Paralyse, ziemlich viele Gefässe verlaufen, aber der regelmässige 
Befund von Gef ässen auch im Zentrum der ganz kleinen Herdchen 
ist mehr als zufällig. Die Gefässe finden sich meist in Quer- oder 
Schief schnitten, seltener im Längsschnitt getroffen ; in den meisten 
Fällen sind die Herde vollkommen myelinfrei, die Markfasern 
haben in einer mehr oder weniger scharfen Linie aufgehört, und 
das in TTe^er^-Präparaten bräunlich gefärbte Grundgewebe zeigt 
sonst nichts Auffallendes, keine Kernvermehrung, nichts, was als 
gewucherte Glia angesehen werden könnte; auch die Ganglien- 
zellen zeigen gegenüber denen der markhaltigen Umgebung eben- 
falls keine wesentliche Veränderung. 

Besonders auffallend ist, dass die Markfasern, durch den Herd 
unterbrochen, auf der anderen Seite desselben weiter verlaufen, wie 
wenn sie in keiner Weise geschädigt worden wären. Am meisten in- 
struktiv ist dieses Verhalten an den kleineren Herdchen zu sehen, 
die im Verlaufe eines Markstrahles hegen ; da hören die Fasern des 
Markstrahles am Rande des Herdes vollkommen auf, um dann 
ungestört weiter zu verlaufen (Fig. 1 u. 7) ; die Fasern scheinen 
im Herde vollkommen geschwunden zu sein, trotzdem man nach 
allem, was wir davon wissen, annehmen muss, dass eine wirkliche 
Unterbrechung, wenigstens des Achsenzylinders, unmöglich ist. 
Wenn man nun diese Schnitte nur schwach differenziert, so dass 
das gelbliche Grundgewebe eine etwas sattere braune Farbe an- 
nimmt, dann sieht man nicht selten, dass auch bei dieser Färbung die 
Faser nicht unterbrochen ist, sondern dass sie im Herde nur marklos 
ist, indem man von den markhaltigen Enden der Faßern braune 
Stränge bis zum anderen Ende des Herdes verfolgen kann, wo sie 
wieder in eine markhaltige Faser übergehen (Fig. 14; durch die Mitte 
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des Fleckens zieht ein grau gezeichneter Faserstrang, der im 
Präparate eine bräunliche Färbung hatte und aus marklosen 
Achsenzylindern bestand). 

Eine grosse Anzahl der Flecken ist nicht vollkommen marklos, 
sondern nur wesentlich markärmer. Es finden sich da, ebenfalls 
in einem ziemlich scharf umgrenzten Umkreis, gewöhnlich auch um 
ein Gefäss, die Fasern wesentlich vermindert, verdünnt und sich 
viel schwächer färbend, wobei viel mehr von den horizontal ver- 
laufenden Fasern ausgefallen ist, als von den radiären. Nicht 
selten finden sich Flecke, in denen bei vollkommenem Ausfall 
aller Horizontalfasern nur noch einige, wenn auch verminderte und 
auffällig verdünnte Badiärfasern durchziehen (Fig. 8). In anderen 
der Flecken findet sich ein diff erentes Verhalten im Zentrum und 
in der Peripherie; das Zentrum ist dabei total marklos, die Peri- 
pherie verhält sich aber wie die vorher beschriebenen Flecken, wo 
die Fasern, besonders die horizontalen, nur vermindert, dabei 
wesentlich verdünnt sind und sich schwächer färben (Fig. 15). 

Nach der bisherigen Schilderung zeigen diese Flecken eine 
Tendenz zur Vergrösserung durch konzentrisches Wachstum, ausser- 
dem aber auch sehr häufig eine Konfluenz derselben, in der alle 
möglichen Übergangszustände vorkommen. 

Sehr häufig findet man zwei nebeneinander hegende Herde, 
die nur durch eine ganz dünne Scheidewand markhaltiger Binde 
getrennt sind; weiter gibt es eng nebeneinander hegende Flecken, 
zwischen denen die Scheidewand schon sehr markarm geworden 
ist (Fig. 5), und schliesslich trifft man nicht selten Flecken an, die, 
nach der Form zu schliessen, aus zwei oder mehreren konfluiert 
sind und an denen auch noch die seinerzeitige Entstehung aus 
Einzelflecken durch einige spärliche, häufig radiär durchlaufende 
Fasern angedeutet wird (Fig. 4 und 18). 

Gleich zu Anfang der Schilderung des histologischen Bildes 
wurde Gewicht darauf gelegt, dass die Färbung der Markscheiden 
eine womöglich tadellose sei. Die nach der gewöhnlichen Weise 
gefärbten Präparate, besonders aber nach der Falschen Methode 
differenzierte, sind für derlei Untersuchungen unbrauchbar, da sie 
die Mehrzahl der feinen Bindenfasern ungefärbt lassen und die 
Flecken dadurch nur undeutlich oder gar nicht zum Vorschein 
kommen lassen. Wesentlich bessere Resultate für das Studium 
der besprochenen Flecken gibt Wolters Färbeverfahren, das auch 
Borda benutzte ; doch auch das letztere lässt besonders bei dickeren 
Schnitten viele der feineren Fasern ungefärbt. 

5* 
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Als die verlässlichste Färbung der Markfasern in der Hirnrinde 
hat sich mir folgende Methode gezeigt, die den Vorteil hat, dass sie 
an mit Formol durchfixiertem Material schöne Resultate liefert 
und nicht lange Zeit in Anspruch nimmt. Stücke oder Scheiben 
des in Formol fixierten Gehirns werden für 5 — 7 Tage in die Weigert- 
sehe Fluorchrombeize eingelegt (2 pCt. Fluorchrom und 5 pCt. 
Kaliumbichromat), nachher kurz abgespült, mit steigendem Alkohol 
und Äther behandelt und in Celloidin eingebettet ; die Schnitte — 
am besten 20 ja — kommen dann für 2 Tage bei Zimmertemperatur 
in 0,2 proz. Chromsäure, nach Abspülung für 2 Tage in konzentrierte 
Kupferacetatlösung und nach mehrfachem Auswaschen in lproz., 
womöglich älteres, wässeriges Hämatoxylin, ebenfalls für 2 Tage 
und bei Zimmertemperatur. Nachher passieren die Schnitte für 
einige Minuten eine verdünnte Lösung von Lithiumkarbonat und 
werden in halbverdünnter Weigertacher Differenzierungsflüssigkeit 
vorsichtig differenziert. Diese Methode hat den Vorzug, dass die 
Schnitte nie brüchig werden und die Chromierung vollkommen 
ausreicht, so dass auch die feinsten Fasern der Hirnrinde gefärbt 
erscheinen. 

Betrachtet man nun mit Hämatoxylin, Eosin oder nach van 
Oieson gefärbte Schnitte von Gehirnen, die bei der Myelinfärbung 
deutliche Flecke aufweisen, so ist auch bei genauem Suchen nichts 
von den Flecken zu entdecken. Deswegen wurden wiederholt Serien- 
Schnitte angelegt, von denen je ein Schnitt der Markscheiden- 
färbung und je ein Schnitt mit Hämatoxylin-Eosin oder nach 
van Oieson gefärbt wurde; da zeigte sich erst bei ganz genauem 
Vergleich, dass identische Stellen im Markscheiden- und Häma- 
toxylinpräparat denn doch eine Veränderung der den marklosen 
Flecken entsprechenden Stellen besonders an van Gie^on-Präparaten 
aufwiesen. Die Ganglienzellen, sowie Gefässe und zumeist auch 
Gliazellen zeigten gegenüber der Umgebung keine Veränderung; 
normaliter sieht man beiden genannten Kern- undPlasmafärbungen, 
zwischen den zelligen Elementen einen unentwirrbaren, fädig- 
körnigen Filz; dieser Filz zeigte sich an den betreffenden Stellen 
immer etwas gelockert, zeigte mehr und grössere Lücken. Es war 
nun auffallend, dass diese Lockerung desto stärker und schärfer 
war, je tiefer dem Mark zu der Herd lag, besonders aber dann, wenn 
der Herd in der Markgrenze sich befand ; dagegen war diese Locke- 
rung viel weniger, häufig auch kaum merkbar, wenn der Herd sich 
höher gegen den Band der Binde erstreckte. Dieses Verhalten ist 
leicht erklärlich. Die Hirnrinde ist in den untersten Abschnitten 
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am markreichsten und nimmt ihr Markgehalt nach oben hin all- 
mählich immer mehr ab; in den marklosen Flecken schwindet 
dadurch in der Tiefe der Rinde viel mehr Mark als in den oberen 
Randpartien, wodurch die Lockerung des Grundgewebes in der 
Tiefe der Rinde erklärlich wird, da verhältnismässig auch viel mehr 
Gewebe ausgefallen ist. In den tieferen Herden fand sich auch 
manchmal eine Vermehrung der Gliakerne, und wiederholt konnte 
auch eine Vermehrung der gewucherten Gliazellen beobachtet 
werden. Es ist aber besonders hervorzuheben, dass in keinem 
der Herde je eine stärkere Infiltration mit Lymphozyten oder 
Plasmazellen zu finden war, dass sich der Infiltrationsgrad der 
Rinde und der Gefässe nie von dem der Nachbarstellen unterschied. 

Es ist selbstverständlich, dass bei diesem so eigenartigen Be- 
funde alle möglichen histologischen Methoden herbeigezogen 
werden mussten, um der Pathogenese dieses so eigenartigen Mark- 
schwundes näher treten zu können. Es wurden zu dem Zwecke 
die meisten der Modifikationen der Weigertachen Markscheiden- 
färbung verwendet, doch alle mit dem gleichen Resultat, die be- 
schriebenen Flecken blieben ungefärbt. Dann wurde auch die 
JVdri&efeche Tannin-Methylenblaufärbung der Markfasern wiederholt 
angewendet und immer mit demselben Resultat: die Flecken 
blieben faserlos. Weiter wurden mehrfach Schnitte mit derKaplan- 
schen Färbung des Neurokeratins mit Säurefuchsin gefärbt. Auch 
diese zeigten ein ähnliches Bild wie die Markscheidenpräparate, 
indem auch da sich die Flecken als nicht gefärbte Stellen gegenüber 
der sonst markfaserhaltigen und rötlich gefärbten Umgebung er- 
wiesen. 

Nachdem das Verhalten der Markscheide studiert war, kam in 
erster Linie das Verhalten des Achsenzylinders in Betracht, denn nach 
allem, was uns bisher über die Pathologie der Nervenfasern bekannt 
ist, mussten die Achsenzylinder in den Flecken erhalten geblieben 
sein. Man konnte ja schon, wie oben darauf hingewiesen wurde, 
mit der Weigertachen Methode, besonders bei geringerer Diffe- 
renzierung des bräunlichen Grundtones, die Achsenzylinder als gelb- 
liche Verbindungen zwischen den markhaltigen Enden der Fasern 
verlaufen sehen, immerhin musste deren erschlossene Persistenz 
noch mit spezifischen Methoden erwiesen werden. Dazu wurde in 
erster Linie die Kaplamche Anthracenmethode angewandt; doch 
zeigte diese dasselbe Bild wie die Markscheidenpräparate. Die 
Fasern waren in der ganzen Rinde gefärbt, die Flecken zeigten sich 
aber von derselben Form und Ausdehnung, so dass man schliessen 
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musste, dass dort, wo keine Markfaser war, sich auch kein Achsen- 
zylinder gefärbt hatte. Das war immer noch kein Beweis, dass 
der Achsenzylinder tatsächlich fehlt, denn wirwissen nach den Unter- 
suchungen Kaplans, dass sowohl seine Methode, als auch alle anderen 
sogenannten Achsenzylindermethoden, mit Ausnahme der Gold- und 
Silbermethoden, nicht die konduktile Substanz des Achsenzylinders 
färben, sondern nur eine dieselbe einhüllende, unterhalb der Mark- 
scheide befindliche Substanz, die sich aber nur dort vorfindet, wo 
sich noch eine Markscheide als äussere Hülle anschliesst. Sowohl 
normale marklose, als auch durch pathologische Prozesse marklos 
gewordene Fasern färben sich mit dieser Methode nicht. 

Es blieben also zur Lösung dieser Frage nur die modernen 
Silbermethoden übrig; von ihnen wurde als die für unsere Frage 
zweckmässigste die Methode von Bidschowshy angewandt. Dabei 
wurde folgendermaßen vorgegangen : Von frisch in Formol fixierten 
Gehirnstücken wurden mit dem Gefriermikrotom 15 — 20 p dicke 
Serienschnitte angefertigt. Je ein Schnitt wurde nach der von 
Bidschowsky angegebenen Methode behandelt und je ein Schnitt 
der Markscheidenfärbung unterzogen. Es heisst im allgemeinen, 
dass man Gefrierschnitte nicht gut nach der Weigertschen Mark- 
scheidenmethode behandeln könne. Das ist aber nicht richtig; 
man kann nach dem sofort zu schildernden Verfahren Präparate 
erzielen, die auch den besten nach Einbettung erzielbaren Mark- 
scheidenpräparaten in gar nichts nachstehen. Dazu sind in erster 
Linie tadellose, am besten 20 p dicke Schnitte notwendig, die nicht 
gefaltet oder gerippt sein dürfen. Dieselben werden für 3 — 5 Tage 
in die Weigert&che Fluorchrombeize eingelegt, dann für 1 — 2 Tage 
in 0,2 proz. Chromsäurelösung gelegt, worauf sie durch 2 Tage ge- 
kupfert, ausgewaschen und für 2 Tage in 1 proz. wässerige Häma- 
toxylinlösung kommen ; nachdem dieselben dann für einige Minuten 
eine verdünnte Lithiumkarbonatlösung passiert haben, werden sie 
in halbverdünnter Wetgert&chei Differenzierungslösung differenziert. 
Diese Schnitte sind von der Behandlung mit Kupferacetatlösung 
bis zur Differenzierung besonders brüchig und dürfen deswegen 
nicht gefaltet und nur ganz vorsichtig mittels Spatel der Wirkung 
der Flüssigkeiten ausgesetzt werden. 

Auf diese Weise wurden auch längere Serien erhalten, in denen 
in je einem Schnitte die Markfasern gefärbt, in dem anderen die 
Achsenzylinder nach Bidschowsky dargestellt waren, wodurch es er- 
möglicht wurde, das Verhalten der Markfasern und Achsenzylinder 
beinahe an ein und derselben Stelle zu verfolgen. Da zeigte sich, 
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dass man nur in dem Markscheidenpräparate die Flecke sehen konnte 
und dass an den den Flecken entsprechenden Stellen des Achsen- 
Zylinderpräparates nichts von einem Ausfalle der Achsenzylinder 
zu merken war. Dieses Verhalten zeigt anschaulich Fig. 13a und b ; 
a ist das Photogramm des Markscheidenpräparates und b die natur- 
getreue Zeichnung des Fibrillenpräparates, und zwar bei gleicher 
Vergrösserung an einer identischen Stelle, die durch das Verhalten 
der Gefässe hier gekennzeichnet ist. Dort, wo das Markfaser- 
präparat den perivaskulären Myelinausfall zeigt, ziehen die Fibrillen 
ungestört durch. Es lässt sich auch an den Fibrillen selbst keine 
qualitative Änderung irgend einer Art nachweisen. Dieses Ver- 
halten wurde bei einer grösseren Anzahl von Flecken studiert und 
überall gleich befunden. 

Die Untersuchung der Neuroglia hatte gewisse technische 
Schwierigkeiten zu überwinden. Man sah zwar schon bei dem 
Vergleich der aus einer Serie stammenden Markscheiden- und 
van öie^onpräparate, dass in Herden aus der Tiefe der Rinde die 
Gliazellen vermehrt und häufig auch deutliche Sternform zeigten ; 
dennoch verlangte eine genaue Untersuchung auch einen spezifischen 
Nachweis der Glia, wenigstens mit der spezifischen Färbemethode 
von Weigert. In unserem Falle bot diese Frage deswegen gewisse 
Schwierigkeiten, da man in gleicher Serie sowohl eine vollkommene 
Färbung der Markfasern, als auch der Glia erzielen musste. Nach 
mehrfachen Versuchen ergab mir folgendes Verfahren die besten 
Resultate: In Formol fixierte Gehirnstücke wurden für 5 Tage in 
die Weigerteche Fluorchrombeize eingelegt und nachher in gewöhn- 
licher Weise in Ceüoidin eingebettet und in Serie geschnitten. 
Davon wurde je ein Schnitt nach der früher beschriebenen Weise 
auf Markscheiden gefärbt und je ein Schnitt zur Färbung der 
Neuroglia für 5 Tage in Weigert&che „typische Neurogliabeize" bei 
Brutofentemperatur eingelegt; nach dieser Kupferung folgen 
Oxydation mittels Kaliumpermanganat, Reduktion mittels schwefe- 
liger Säure und Chromogen und Färbung mit Methylviolett in der 
gewöhnlichen, von Weigert angegebenen Weise. 

Der Vergleich derartig angefertigter Serienschnitte zeigte, 
dass sich ausgesprochene und deutliche Vermehrung der Gliazellen 
und Fasern eigentlich nur in den Flecken vorfindet, die sich in den 
tiefsten Partien der Rinde oder aber schon an der Grenze des Mark- 
lagers finden; dort waren im Verhältnisse zur Umgebung immer 
etwas mehr Gliazellen. Sie waren auch wesentlich grösser, zeigten 
meistens, wenn auch nicht ausgesprochen, so wenigstens angedeutet, 
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Sternform mit längeren Fortsätzen. Diese tiefer in der Rinde 
sitzenden Flecken konnte man bei einiger Übung auch schon am 
Gliapräparate allein erkennen, die Vermehrung der Glia war aber 
etwas gering und deren Grenzen so unbestimmt, dass man nie 
imstande war, aus dem Gliapräparate die Form oder Grösse des 
Herdes zu bestimmen. 

Bei dem Umstände, dass nach dem Geschilderten der Schwund 
des Markes in den Flecken das Vorherrschende war, musste man 
nach Degenerationsprodukten des Markes, vornehmlich nach Fett- 
substanzen, suchen. Es wurden zu diesem Zwecke mehrere, die 
Flecken enthaltende Gehirnstücke mit der Osmiummethode von 
Marchi behandelt, dann wieder eine Reihe von Serienschnitten 
angelegt und jeder zweite Schnitt noch der Markscheidenfärbung 
unterzogen; dabei zeigte sich, dass man in den Flecken keinerlei 
Vermehrung von mit Osmium schwarz gefärbter Substanz nach- 
weisen konnte. 

Es ist selbstverständlich, dass man bei dem so ungewohnten 
neuartigen Befunde in erster Linie vor die Frage gestellt werden 
musste, ob man denn doch nicht Kunstprodukte vor sich habe. 
Ich habe schon in meinem, im Verein für Psychiatrie und Neurologie 
in Wien gehaltenen Vortrage eine grössere Anzahl von Umständen 
erwähnt, welche diesen Einwand von vornherein ausschliessen 
sollten. Dennoch wurden bei der Diskussion mehrere Stimmen 
laut, besonders von Redlich, v. Wagner und Hirschl 1 ), die die Flecken 
trotz allem für Kunstprodukte hielten. Aus diesem Grunde will 
ich des genaueren auf diese Fragen eingehen, noch vor jeder anderen 
Erörterung, weil sie ja den Kernpunkt des Ganzen, das Sein oder 
Nichtsein der Flecken bedeutet. 

Mit Rücksicht auf diese Frage wurde selbstverständlich zuerst 
auf die Art der Fixation geachtet. Die ersten der untersuchten 
Gehirne wurden, wie allgemein üblich, in toto oder durch Horizontal- 
schnitte halbiert, in lOproz. wässerigem Formol fixiert. Später 
wurde die Fixierung variiert; es wurden nur kleine Stückchen in 
die Formollösung gegeben, und statt Formol die Orthache Formol- 
Müller-Lösxmg verwendet oder nur JfüKerflüssigkeit allein, und 
zwar derart, dass von ein und demselben Gehirne verschiedene 
Partien verschieden fixiert wurden ; das Resultat blieb aber dasselbe : 
in Gehirnen, die die Flecken enthielten, wurden dieselben durch 
keinerlei Fixationsprozedur geändert. 



) Jahrbücher f. Psych, u. Neurol. Bd. XXVII, S. 424. 
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Man könnte nun einwenden, dass der Fehler nicht in der 
Fixierung, sondern in der Färbung liegen könnte, dass durch diesen 
oder jenen Umstand an verschiedenen Stellen im Schnitt sich die 
Markfasern nicht gefärbt hätten. Deswegen wurde gleich zu Anfang 
besonderer Wert auf Serienschnitte gelegt, denn wirkliche Herde 
müssen dreidimensional sein und müssen sich darum an Serien- 
schnitten verfolgen lassen; dies bestätigte sich auch vollkommen; 
jeder Fleck konnte als sphärisches Gebilde in der Serie verfolgt 
werden, und immer konnte auch das darin befindliche Gefäss nach- 
gewiesen werden. In vielen der Flecken verliess aber das Gefäss 
den Fleck, so dass bei weiteren Schnitten der Fleck ohne das ur- 
sprünglich im Zentrum gelagerte Gefäss gefunden wurde; weiter 
konnte man auch an den Serien genau sowie an einzelnen Schnitten 
selbst die Konfluenz der Herde in den verschiedensten Richtungen 
erweisen. 

Ausser durch das Verhalten an den Serien wird jeder Einwand, 
dass die Flecken durch eine eventuelle Launenhaftigkeit der 
Methodik bedingt sein könnten, dadurch noch vollkommen wider- 
legt, dass alle Methoden, die halbwegs die Markscheiden färben, 
den fleckweisen Ausfall derselben zeigten, und nicht nur die Mark- 
scheidenfärbmethoden, sondern auch alle die Methoden, die die- 
jenigen Substanzen färben, die an das Vorhandensein der Mark- 
scheiden gebunden sind, als das sogenannte Neurokeratin und das 
Myeloaxostroma von Kaplan. 

Als wichtigster Beweis für die Existenz der Herde ist aber 
anzuführen, dass man nicht einmal einer Färbung bedarf, um die- 
selben zu sehen. Man sieht dieselben in den noch nicht gefärbten 
Schnitten bei schwach durchscheinendem Licht mit schwacher 
Lupe ganz gut und last not least auch an ganz frischen, unfixierten 
Gehirnen. Wenn man bei einer grösseren Anzahl von Paralysen 
die Binde an frischen Durchschnitten durch die Hemisphären mit 
einer Lupe betrachtet, sosieht man manchmal eine leichte Scheckung, 
die besonders in der Bindenmarkgrenze deutlich ist und dadurch 
bedingt ist, dass in der grauweissen Binde kleinste, etwas dunkler 
gefärbte Fleckchen hegen. Wenn man nun diese, schon im frischen 
Zustande gescheckten Stellen des Gehirns in irgend einer der hier 
erwähnten Weisen auf Markscheiden färbt, so findet man dann 
mikroskopisch immer reichliche grössere Flecken. Da nur die 
grösseren der Flecken der schwachen Lupen vergrösserung, besonders, 
wenn die Farbendifferenz nur auf dem reflektierten Weiss des 
Myelins basiert, zugänglich sind, ist es klar, dass der geschilderte 
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Befund am frischen Gehirn nur selten zu machen ist, da so reich- 
liche und schon mit der Lupe sichtbare Herde im Gehirn nur seltener 
zu finden sind; aber trotzdem ist damit die Existenz der Flecken 
erwiesen und jeder Verdacht auf Kunstprodukte abgewiesen. 

Im Vorhergehenden ist das histologische Verhalten der ein- 
zelnen Flecken wohl genügend charakterisiert, und unsere weitere 
Aufgabe ist, etwas Genauere., über deren Lagerung in der Hirnrinde 
mitzuteilen. 

Die besagten Flecken kommen nach meinen Untersuchungen, 
im Einklänge mit der JSordaschen Mitteilung, in allen Schichten 
der Hirnrinde vor. Sie sind jedoch in den tieferen Schichten der 
Rinde viel leichter zu entdecken, weil da der Markfasergehalt der 
Rinde an und für sich viel stärker ist und dadurch der Fleck von 
der Umgebung viel besser absticht. In der Zonalschichte findet 
man meist in nur ganz kleinen, 50 — 100 ja langen Strecken die tan- 
gentiale Markfaserung plötzlich unterbrochen; auch die unterhalb 
der Tangentialfasern verlaufenden spärlichen Markfasern sind aus- 
gefallen, und zwar derart, dass der Herd einer kleinen Halbkugel 

• 

ähnelt, die von der Oberfläche nach unten hineinreicht (Fig. 16); 
dabei zeigen die Achsenzylinder der Tangentialfasern dasselbe Ver- 
halten wie sonst in den anderen Flecken, indem dieselben in Silber- 
präparaten die Stellen des Markausfalles ungestört passieren ; ebenso 
finden sich im superradiären Flechtwerk häufig Flecken, zu deren 
Nachweis es aber besonders gut gelungener Markfasernpräparate 
bedarf, da diese Schicht besonders bei der Paralyse sehr feine 
Markfasern enthält (Fig. 17). Es ist klar, dass Flecken in den 
genannten zwei oberen Faserschichten nur in jenen Fällen vor- 
handen und nachweisbar sein können, in denen der paralytische 
Prozess noch zu keinem vollkommenen Faserschwund dieser 
Schichten führte, also in Fällen weniger vorgeschrittenen Stadiums. 
Aus diesem Grunde sind auch die Flecken an diesen Stellen 
etwas seltener. 

Vom Baillargerschen Streifen nach abwärts sind die Herde 
viel häufiger als in den oberen Schichten, sie sind auch grösser 
und dichter angeordnet. 

In den allermeisten Fällen machen die Flecken an der Mark- 
grenze Halt; in nur wenigen Fällen erstrecken sie sich in die an die 
Rinde angrenzende Partie des Marklagers. Ist dies der Fall, so 
findet man in ähnlicher Weise wie in der Rinde, ohne sekundäre 
Degeneration, mehr oder weniger vollständig marklose Herdchen, 
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die vereinzelt oder in Gruppen, zum Teil konfluierend, liegen, 
wodurch die Bindenmarkgrenze manchmal wie grob gezähnelt 
aussieht (Kg. 3, 9, 12). Das sonstige histologische Verhalten 
dieser Fleckchen im Marke ist dasselbe wie dasjenige in der Binde, 
auch hier ist meist ein Gefäss in der Mitte; am Hämatoxylin- 
präparate sieht man, wie in den Flecken der tieferen Binden- 
schichten, eine Lockerung des ,, Grundgewebes", die Neuroglia 
ist in Form von Zellen und Fasern deutlich aber nur wenig vermehrt, 
und die Achsenzylinder erweisen sich als persistierend. Diese an 
der Markgrenze liegenden Flecken sind meistens klein, nur sehr 
selten (in allen meinen Präparaten an zwei Stellen) finden sich 
etwas grössere, vollkommen marklose Flecken in der Bindenmark- 
grenze wie es Fig. 12 abbildet. Auch in diesen war nichts von 
Sekundärdegeneration nachzuweisen. 

Das grosse Marklager der Hemisphäre und den Hirnstamm 
habe ich in dieser Richtung noch nicht durchsucht, nach den Unter- 
suchungen Siemerling8 und Bor das fanden sich auch dort die gleichen 
Flecken. 

Es ist in dem Vorigen wiederholt darauf hingewiesen worden, 
dass die marklosen Flecken häufig konfluieren und dadurch 
grössere Flächen marklos werden. Dieses Konfluieren geschieht 
in der verschiedensten Weise. Entweder entstehen durch ver- 
schiedenartige Verschmelzung der einzelnen Flecken unregel- 
mässige Flächen, oder es entstehen durch mehr gleichmässiges 
Zusammenfliessen mehr oder weniger rundliche Stellen; es kommt 
aber auch nicht zu selten vor, dass man Konfluenzerscheinungen 
von horizontal resp. parallel mit der Bindenoberfläche neben- 
einanderhegenden Flecken sieht, wodurch schichtenweise angeord- 
nete, mehr oder weniger lange Bänder von Markausfall entstehen. 
Dieses Verhalten zeigt Fig. 4, wo sich die Tendenz zur Bildung 
eines Schichtenstreifens oberhalb des BaiUarger&chen Sreifens zeigt, 
und wo dann unter demselben ein zweiter, etwas zickzackf örmiger, 
aber auch horizontal gerichteter Streifen entstanden ist. Eine 
Konfluenz mit Bildung horizontaler Streifen findet sich, wenn 
auch nicht in so ausgesprochener Weise, in Fig. 9, bei der man sehr 
deutlich die Bildung aus einzelnen Flecken ersehen kann; wahr- 
scheinlich wäre bei längerem Leben auch noch der links über dem 
grösseren dreizackigen befindliche Fleck hinzugekommen und hätte 
den Streifen dadurch auch vergrössert. Besonders instruktiv zeigt 
sich aber dieses Verhalten in der Fig. 18, die aus dem Occipital- 
lappen stammt ; da ist der Vicq cTAzyrsche Streifen von der darunter 

6* 
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befindlichen, noch markhaltigen Partie der Rinde durch einen 
langen, marklosen Streifen abgetrennt. Man ersieht aus der natur- 
getreuen Zeichnung sehr leicht noch die Grenzen der einzelnen 
Flecken, die durch noch spärlich zurückgebliebene durchtretende 
Markfasern charakterisiert sind. Die gezeichnete Partie dürfte dem 
Aussehen nach aus etwa vier Flecken entstanden sein, stellt aber 
nur etwa ein Drittel eines weiter nach rechts in gleicher Lage ver- 
laufenden Markausfalles dar, der im weiteren Verlaufe dieselbe Ent- 
wicklung aus kleinen nebeneinandergelagerten Fleckchen verrat. 

Durch Konfluenz mehrerer, eventuell grösserer Flecken kommt 
es häufig zu einem grössere Flächen einnehmenden Markausfall, 
der sich genau so wie die kleineren Flecken gegenüber den mark- 
haltigen fartien auch scharfrandig abgrenzt .Je nachdem wie die 
Verschmelzung der einzelnen Flecken vor sich gegangen war, 
bleiben dann in diesen marklosen Flächen nicht selten Inseln von 
markhaltiger Binde, in denen die Markfasern auch scharfrandig 
anfangen und aufhören (Fig. 10). Ein ähnliches Verhalten zeigt 
Fig. 6, die eine derartige Inselbildung im Entstehen darstellt und 
dadurch interessant ist, dass die Markinsel sich gerade um ein 
Gefäss gebildet hat, so dass sich hier statt einem perivaskulären 
Ausfall ein scheinbar perivaskuläres Erhaltenbleiben der Markfasern 
vorfindet. 

Bei der Verfolgung der durch Konfluenz entstehenden grösseren 
markfeien Flecken musste sich sehr bald die Frage aufwerfen, ob 
sich diese durch die Flecken entstehende flächenhafte Entmarkung 
der Binde von der gewöhnlichen diffusen Entmarkung der para- 
lytischen Hirnrinde unterscheide, uud ob sich dieselben voneinander 
abgrenzen lassen. Durch den gewöhnlichen paralytischen Prozess 
wird die Binde durch den von der Oberfläche allmählich zu- 
nehmenden und weiter schreitenden Ausfall der Markfasern unter 
Umständen auch ganz markfrei gemacht; man findet da bei vor- 
geschrittenen Fällen die obersten Schichten ganz oder beinahe ganz 
marklos, und in den unteren Schichten bei allmählichem Übergange 
nur spärliche, markhaltige und aus dem ebenfalls sehr gelichteten 
Marklager ausstrahlende, schwächliche und kurze Markradien. 
Dieser allmähliche Übergang der markärmeren oberen zu den weniger 
markarmen unteren Schichten ohne scharfe Grenze ist typisch für 
den gewöhnlichen Entmarkungsprozess bei der Paralyse. Das 
Hervorstechendste an dem fleckweisen Markausf all ist aber die ganz 
scharfe Abgrenzung von der Umgebung. Man findet nun tat- 
sächlich Stellen, die in vieler Hinsicht darauf hindeuten, dass auch 
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grosse Bindenbezirke durch den fleckweisen Typus entmarkt 
werden können. So findet man nicht selten Bindenpartien, die 
ihrem Aussehen nach vollkommen marklos sind in ähnlicher Weise, 
wie man es gewöhnlich bei der Paralyse vorfindet, die sich aber 
dadurch unterscheiden, dass die Grenze der Binde und des Markes 
eine so scharfe ist, dass die sonst in die Binde einstrahlenden Fasern 
wie mit einem Messer abgeschnitten erscheinen, wodurch dieBinden- 
markgrenze das Aussehen eines Stoppelfeldes gewinnt. Weiter 
trifft sich nicht selten, dass die obersten Partien der Binde in der 
gewöhnlichen Weise markarm oder ganz marklos sind, und deren 
Grenze nach unten eine allmähliche ist, dass aber stellenweise diese 
markarme Partie sich zungen- oder zapfenförmig in die Tiefe senkt 
und daselbst sich ebenso scharf abgrenzt, wie es bei den Flecken 
die Begel ist. 

Wir kommen jetzt zu dem wichtigsten Punkt der ganzenFrage, 
nämlich der Bedeutung der Flecken. In den einleitenden Worten 
wurde nur überall vermerkt, dass die Flecken bei der Paralyse vor- 
kommen. Wenn dieselben eine Bedeutung pathognomonischer 
Art haben sollen, so muss noch an einem grösseren Materiale er- 
forscht werden, wie häufig sie sich bei der Paralyse selbst vorfinden, 
ob sie in normalen Gehirnen fehlen und ob und in was für Fällen 
anderer Hirnerkrankungen sie noch nachzuweisen sind. 

Ich habe zu diesem Zwecke bis jetzt 94 Gehirne genau unter- 
sucht; zur Untersuchung gelangten von jedem Gehirn Stücke von 
8 verschiedenen der wichtigsten Stellen der Gehirnoberfläche von 
etwa 6 cm 2 Schnittfläche; es waren dies: Mitte der ersten Stirn- 
windung, Fuss der dritten Stirnwindung, vordere und hintere 
Zentralwindung des Arm- und des Beinzentrums, Mitte der ersten 
Schläfewindung, Cuneus und basale Partie des Stirnlappens, und 
Lobulus parietalis superior; von einzelnen dieser Fälle wurde die 
Untersuchung auf die beiden Hemisphären ausgedehnt. Die 
Färbung der Schnitte geschah durchweg in der oben geschilderten 
Art. Auf diese Weise wurden 43 Fälle von Paralyse untersucht. 
Eine Beschreibung der einzelnen Fälle oder gar Anführung der 
Krankengeschichten habe ich aus dem Grunde unterlassen, weil 
von diesen 43 Fällen 40 schon klinisch ganz einwandfreie Paralysen 
darstellten und nur in 3 Fällen die zu Lebzeiten etwas zweifelhafte 
Diagnose durch die histologische Untersuchung bestätigt wurde. 
Alle diese Fälle können als unzweifelhafte Paralysen angesehen 
werden. Dabei fanden sich die Flecken in 65 pCt. der Fälle, fehlten 
in 35 pCt. — In meiner vorläufigen Mitteilung in der Wiener 
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klinischen Wochenschrift fand ich bei einem Material von 25 Fällen 
die Flecke bei etwa 50 pCt. ; mit der Häufung des Materials und je 
genauer ich es untersuchte, stieg die Zahl der Flecken enthaltenden 
Gehirne bis auf 65 pCt. 

Die Flecken fanden sich in der Binde in verschiedener Dichte. 
Dort, wo sie am reichhaltigsten sind, findet man in jedem Gesichts- 
felde mehrere derartige Flecken, sie zeigen auch häufig Konfluenz, 
und die Binde sieht bei schwacher Vergrösserung wie gescheckt 
aus. Diese Fälle sind es, bei denen man auf dem Durchschnitt durch 
das frische Gehirn schon mit der Lupe die Scheckung der Binde 
wahrnehmen kann. Dann gibt es Gehirne, in denen in jedem 
Gesichtsfeld nur ein oder nur wenige Flecken zu finden sind oder 
aber mehrere Gesichtsfelder durchgesehen werden müssen, bevor 
man einen Fleck entdeckt. Und schliesslich gibt es Gehirne, in 
denen man mehrere Schnitte durchsuchen muss, bevor man einen 
Fleck findet. In 35 pCt. meiner Fälle konnte ich aber auch bei 
Durchmusterung einer grösseren Anzahl von Schnitten keine 
Flecken auffinden. 

Diese Flecken sind nun nicht überall in der Hirnrinde und 
nicht gleichmässig verteilt. Man kann nicht sagen, dass in irgend 
einer der untersuchten Stellen die Flecken nicht vorkommen, aber 
immerhin gibt es sehr deutliche Differenzen hinsichtlich der ein- 
zelnen Hirnteile, indem an manchen Stellen die Flecken häufiger 
und in dichterer Anordnung vorkommen, an anderen nur spärlich 
aufzufinden sind; am häufigsten sind sie zu finden in den Zentral- 
windungen und den zwei oberen Stirnwindungen, spärlicher im 
Schläfe- und Scheitellappen und der unteren Stirnwindung, am 
spärlichsten im Occipitallappen. 

Nach Feststellen dieses so hohen Prozentualvorkommens der 
Flecken bei der Paralyse war eine gründliche Untersuchung gleicher 
Art bei einer mindestens ebenso grossen Reihe anderer normaler 
und pathologischer Gehirne notwendig. Es kamen zu diesem 
Zwecke in der ganz gleichen Weise zur Untersuchung 22 Fälle von 
seniler Demenz, 7 Fälle arteriosklerotischer Herderkrankungen, 
10 Fälle verschiedener funktioneller Psychosen (Melancholie, 
Dementia praecox, Hysterie) und 12 Gehirne nicht geisteskranker 
Personen verschiedenen Alters; in keinem einzigen von diesen Ge- 
hirnen konnten auch bei genauester Durchsicht der Präparate 
markatrophische Flecken oder nur ihnen ähnliche Lichtungen 
aufgefunden werden. 
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Die Sprache dieser Zahlen ist deutlich genug und bedarf keines 
Kommentars. Bei ganz gleicher Verarbeitung des Materials beweist 
die grosse Zahl der untersuchten Gehirne, dass man bei der Be- 
urteilung der Flecken keinem tückischen Zufalle oder sonstigen 
Täuschungen zum Opfer gefallen war, es ist dadurch festgestellt, 
dass die Flecken nur bei progressiver Paralyse vorkommen 1 ). 

In den Fällen von Paralyse sehen wir nun, dass die Flecken 
nicht in allen, dagegen in dem sehr hohen Prozentsatz von 65 pCt. 
aufzufinden waren. Es ist klar, dass dieses Verhalten zu einer ge- 
nauen Sichtung dieser Fälle Veranlassung geben musste, und zwar 
von dem Gesichtspunkte aus, dass die Fälle mit Flecken im klini- 
schen Verlauf oder sonst wie gegenüber den andern einen Unter- 
schied zeigen könnten. Es wurde dabei auf das Alter, die Dauer 
der Erkrankung, die Ätiologie, den Verlauf, die spinalen Symptome 
und auch auf sonstige somatische Symptome geachtet. Es fand 
sich aber kein einziges Symptom, welches nur irgendwie mit der 
Fleckenanzahl parallel einhergegangen wäre. Deswegen will ich 



*) In der Diskussion zu meinem Vortrage in der Wanderversammlung 
des Vereins für Psychiatrie in Wien, im Oktober 1906, woselbst ich noch 
einige Nachträge zu meinem ersten Vortrage über die fleckweise Mark- 
atrophie mitteilte, erwähnte Marburg, dass Miyake in Obersteiners Institute 
die gleichen Flecken, wie ich sie demonstrierte, auch bei Senilen gefunden 
hätte, dass also diese Befunde für Paralyse nicht charakteristisch seien. 
(Jahrbücher f. Psych, u. Neurol. Bd. XXVII, S. 387.) Ich konnte 
damals auf diese Frage nicht näher eingehen, da Marburg die Flecken 
Miyakes nur als mit den bei der Paralyse vorkommenden für identisch 
bezeichnete. Inzwischen ist die Arbeit Miyakes erschienen (Obersteiners 
Arbeiten Bd. XIII. 1906) mit genauerer Schilderung der Flecken, die 
mir überdies schon lange bekannt sind. Es ist aufs höchste erstaunlich, wie 
Marburg diese zwei Arten von Flecken als identisch ansehen konnte. 
Ich habe von den Flecken bei der Paralyse immer betont, dass sie vor- 
nehmlich in Markscheidenpräparaten zu sehen sind, da nur die Mark- 
scheiden ausgefallen sind, Miyakes Untersuchungen wurden dagegen nur 
mit Kern-Plasmafärbungen gemacht und seine Flecke zeigten sich in 
einfachen Hämatoxylin-Präparaten als runde Lichtungen, in denen aber 
die Kerne normale Färbung aufwiesen. Ich habe diese Flecken bei Senilen 
wiederholt gesehen und habe, was bei Beantwortung derartiger Fragen als 
unerlässlich betont werden muss, besonders auf das Verhalten der Mark- 
scheiden geachtet, in Markscheidenpräparaten war aber von den frag- 
lichen Flecken keine Spur. Ich will auf die Frage dieser von Miyake 
beschriebenen und von Marburg erwähnten Flecken hier nicht näher 
eingehen und nur betonen — was aus dem obigen ersichtlich ist — dass 
Marburg einem grossen Irrtum zum Opfer gefallen ist, wenn er beide 
Arten von Flecken als identisch bezeichnet hat. 
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auf diese ganze Statistik wegen ihrer Ergebnislosigkeit nicht näher 
eingehen; nur eins, das vielleicht eines gewissen Interesses nicht 
entbehrt, wäre zu erwähnen. Es zeigte sich nämlich doch in ge- 
wisser Hinsicht ein verschiedenes Verhalten der zwei „Paralyse- 
arten" : in den Fällen mit Flecken fand ich ein Durchschnittsalter 
von 39 Jahren, die Durchschnittsdauer von 2,4 Jahren und das Ver- 
hältnis der einfach Dementen zu den Fällen klassischer Paralyse 
3:2. In den Fällen ohne Flecken betrug das Durchschnittsalter 
48 Jahre, die Durchschnittsdauer 1,8 Jahre und das Verhältnis der 
einfach Dementen zu den klassischen Formen 4:1. Wenn wir also 
auch kein durchschlagendes klinisches Symptom für die Flecken 
nachweisen konnten, ergeben die Durchschnittszahlen doch eine 
gewisse Differenz betreffs des Durchschnittsalters der Fälle; die 
Differenzen in der Dauer und den einzelnen Formen der Paralyse 
sind ja nur eine Folge des verschiedenen Durchschnittsalters. Es 
ist aber zu betonen, dass diese Differenz nur das Durchschnittsalter 
betrifft, denn es finden sich zwar unter den Fällen ohne Flecken 
mehrere Fälle über 60 Jahre, aber unter denselben gibt es auch 
mehrere Fälle in den 30er Jahren und sogar einen infantilen von 
13 Jahren. Dagegen gibt es unter den Fällen mit Flecken nur einen 
einzigen Fall von 51 Jahren, alle sonstigen bewegen sich zwischen 
20 und 48 Jahren. 

Ausserdem sei noch aus dieser statistischen Zusammenstellung 
erwähnt, dass die Fälle von atypischer Paralyse Lissauers, deren sieben 
zur Untersuchung gelangten, alle Flecken, meist in sehr zahlreicher 
Vertretung, aufwiesen. Es folgt also aus alldem, dass die atypischen 
Paralysen durchweg mit fleckweiser MarkcUrophie einhergehen, die 
senilen Paralysen fleckenlos sind, dass aber ausser diesen eine ganze 
AnMahl anderer Fälle bald Flecken, bald keine zeigen, ohne dass man 
einen klinischen Unterschied zwischen ihnen aufzufinden imstande 
wäre. 

Welcher Art ist nun die Entstehung der Flecken, wie ist deren 
Pathogenese aufzufassen, und in welchem Verhältnis steht der 
pathologische Prozess der Flecken zu dem diffusen atrophischen 
Prozess bei der Paralyse ? Nach der Schilderung der histologischen 
Befunde ist an den Flecken das Charakteristische und Hervor- 
stechendste das Verhalten der Markfasern ; dieser Markfaserschwund 
ist nun nicht nur das Hervorstechendste, sondern auch die erste 
Veränderung, die den Beginn des fleckweisen Markausfalls kenn- 
zeichnet. Der Fleck beginnt also mit dem Markschwund. Dieser 
Markschwund ist eine langsame Atrophie, keine schnelle Degene- 



Über den fleckweisen Markfaserschwund etc. 81 

ration; nirgends sah man einen Zerfall der Markfaaern, weder in 
Myelinklumpen, noch in Fett, dagegen konnte man in den Initial- 
stadien der Flecken oder dort, wo der Prozess allmählich weiter 
um sich gegriffen hatte, eine Verarmung an Markfasern erweisen; 
es waren zuerst die feinern Fasern geschwunden, die gröberen wurden 
feiner und schwächer färbbar. Dabei bezog sich die Erkrankung 
nur auf die Myelinhülle und die an diese gebundene Substanz des 
Myeloaxoplasmas, der Achsenzylinder bleibt intakt. Nur in sehr 
untergeordneter Bedeutung erwies sich die Neuroglia als mit er- 
griffen und zwar nur in geringem Masse in jenen Flecken, die in den 
tiefsten, also markreichsten Bindenpartien oder in der Markgrenze 
sassen; hier gab es geringe Gliawucherung, aber weitaus geringer, 
als man es z. B. bei der multiplen Sklerose zu sehen gewohnt ist. 
Aus diesem Verhalten der Neuroglia ist zu entnehmen, dass sie 
wohl auch in den anderen Flecken der weniger markreichen Binden- 
partien wuchert, aber dass die Wucherung so gering ist, dass sie 
gegenüber der Umgebung nicht absticht. 

Es bleibt noch die Frage der Ganglienzellen zu erledigen. 
Sind diese Elemente, die wir doch als die wichtigsten Bestandteile 
der Hirnrinde ansehen, an diesem Prozesse gar nicht beteiligt ? 
Diese Frage lässt sich mit Sicherheit noch nicht erledigen. Normal 
sind ja die Ganglienzellen in keinem Falle von Paralyse, Ver- 
änderungen gibt es überall, und es ist bekannt, dass dieselben nicht 
in allen Teilen der Binde ganz die gleichen sind; dadurch ist das 
Studium dieser Veränderung sehr erschwert ; die Ganglienzellen in 
den Flecken findet man durchweg in der für die Paralyse bekannten 
Weise verändert, doch konnte aber kein besonderer hervorstechen- 
der Unterschied weder bei der Färbung mit Nissls Methylenblau, 
noch mit der Fibrillenmethode von Bielschowsky gegenüber den 
ausserhalb der Flecken befindlichen Ganglienzellen der Nachbar- 
schaft erhoben werden. 

Diese Umstände führen zu dem einzigen Schlüsse, dass wir es 
hier mit einem elektiven, ganz eng umschriebenen und allmählich 
um sich greifenden Schwund der Markfasern zu tun haben. Wo- 
durch kann dies hervorgerufen werden? Das für die Genese der 
Flecken am meisten in Betracht kommende Moment dürfte das 
Verhalten der Blutgefässe sein; denn die Begelmässigkeit, mit der 
die Flecken, besonders im Initialstadium, um die Blutgefässe ge- 
lagert sind, kann nicht anders gedeutet werden, als dass die Blut- 
gefässe ein wichtiges Moment für die Entwicklung der Flecken 
darstellen. Es muss jedoch wieder besonders betont werden, dass 

6 
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die Wand der zentralen Gefässe gar nicht anders beschaffen war, 
als die Gefässwände aus der Umgebung; dazu können auch die 
Flecken in keiner Weise auf eine Störung in der Zirkulation zurück- 
geführt werden, weil sie nie dem Verlauf eines Gefässes entsprechen, 
sich nie nach dessen Stromausbreitung richten, sondern nur für 
eine kurze Zeit das Gefäss umgeben, dass also nur einzelne Strecken 
der Oefässe selbst und als solcher Bedingungen zur Ausbildung der 
Flecken geben. 

Was kann aber unter den erhobenen Umständen zu einem 
derart lokalisierten Markschwund führen ? Ich will kurz vorweg- 
nehmen, dass einfache mechanische Momente, wie ödem, etwas 
derartiges hervorzurufen nicht imstande sind. Denn erstens ist 
das Bild des perivaskulären Ödems, wie man es bei Paralyse selten, 
bei seniler Demenz aber recht häufig vorfindet, ein ganz anderes. 
Das ödem ist charakterisiert durch eine Lockerung des gesamten 
Gewebes, die, je weiter vom Gefässe, geringer wird und allmählich 
abnimmt; diese Lockerung ist dadurch bedingt, dass Flüssigkeit 
die Gewebsbestandteile auseinandertreibt und ganz ungefärbte 
Lücken entstehen. Weiter ist dabei kein Gewebsbestandteil aus- 
gefallen und besonders nicht die Markfasern, die dabei nur etwas 
gequollen sind. Im Gegensatz dazu sind die hier beschriebenen 
Flecken scharf umgrenzt, zeigen keine Spur von ödem, und einen 
ganz spezifischen Ausfall an Markfasern. Wenn auch das Bild des 
perivaskulären Ödems ein anderes als das des perivaskulären Mark- 
schwundes ist, könnte man dennoch den Einwand machen, dass die 
Flecken die Folgen eines derartigen Ödems sein können, indem das 
später geschwundene ödem zu einer Markdegeneration führen 
könnte. Dann müsste man erstens in den einzelnen Entwicklungs- 
stadien der Flecken auch das ödem nachweisen können, wogegen 
nach der gegebenen Schilderung der Flecken nirgends etwas an 
ödem Erinnerndes zu merken war, zweitens findet man das peri- 
vaskuläre ödem immer im Verlaufe eines ganzen Gefässes bis in 
seine kleinste Verzweigung, wogegen die Flecken nur kurze Strecken 
der Gefässe umgeben. Dadurch erweisen sich diese zwei Prozesse 
als etwas Grundverschiedenes. Vielmehr nähert sich das ganze 
Wesen des Prozesses in mancher Hinsicht jenem der multiplen 
Sklerose; auch da gibt es perivaskulären spezifischen Ausfall der 
Markfasern, auch da nur um ganz kurze Strecken der Gefässe, 
unabhängig von deren Stromausbreitung, nur mit dem Unterschied, 
dass die Markfasern bei der multiplen Sklerose durch fettigen Zerfall 
zu Grunde gehen und es gewöhnlich zu einer starken Wucherung 
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der Neuroglia kommt, mit nicht selten entzündlichen Veränderungen 
an den Oefässen. Bei dieser unbestreitbaren Ähnlichkeit und da 
man für die multiple Sklerose mangels genügender mechanischer 
oder zirkulatorischer Momente das ätiologische Schwergewicht auf 
toxische Einflüsse verlegen muss, wird man auch für die Genese 
unserer Flecken an den Einfluss irgend eines Toxins denken müssen, 
das entweder, an eine Stelle der Gefässwand gebunden, das um- 
gebende Gewebe affiziert oder aber das allgemein in Kreislauf be- 
findlich nur auf bestimmten Stellen der Binde angreift, die durch 
ein uns noch unklares, vielleicht mechanisches und an irgend eine 
Gefässstelle gebundenes Moment geschädigt werden. 

Wir fanden hier, dass zu dem längst bekannten diffusen 
Schwunde des nervösen Parenchyms bei der Paralyse ein fleck- 
weise scharf umschriebener, besonders starker Ausfall der Mark« 
fasern hinzukommt. Es wirft sich jetzt selbstverständlich die Frage 
auf, in welchem Verhältnis dieser diffuse Parenchymschwund zu 
der fleckweisen Atrophie steht. Eine vergleichsweise Gegenüber- 
stellung der wichtigsten Merkmale beider Momente führt unschwer 
zu einer Entscheidung. Der diffuse atrophische Prozess bei der 
Paralyse ist in erster Linie charakterisiert durch einen diffusen 
Markausfall; allmählich zunehmend, schwindet das Mark bis 
eventuell zur vollkommenen Entmarkung der Hirnrinde. Der 
Vergleich der MarkfaBerpräparate mit Präparaten, die nach der 
Silbermethode von Bidschowshy oder Cajal gefärbt waren, zeigte 
(Bielschowsky, Ilaecke, Renkichi Moriasu, was ich ebenfalls 
bestätigen kann), dass zwar die Achsenzylinder undFibrillen bei der 
Paralyse ebenfalls abnehmen, dass aber der Schwund der kon- 
duktilen Fasersubstanz weit hinter dem Schwund der Markfasern 
zurückbleibt, woraus der Schluss zu ziehen ist, dass die grösste 
Zahl der Nervenfasern auch, nachdem ihr Mark geschwunden ist, 
noch als marklose Fasern persistieren. Neben den Fasern zeigen 
auch die Nervenzellen sowohl in Nissl-, als auch in Fibrillen- 
Präparaten, je nach der Stärke der Atrophie, verschiedene Stadien 
der Degeneration. Dem Schwunde des nervösen Parenchyms ent- 
sprechend findet man die Neuroglia immer in gewuchertem Zustand 
vor, jedoch ist zu bemerken, dass Wucherungen derselben meist 
nur an Stellen vorkommen, an denen schon normaler Weise die 
Glia ein dichteres Flechtwerk bildet, wie in der Bandzone, in der 
Umgebung der grösseren Gefässe und an der Bindenmarkgrenze. 
Im Vergleich zu dem diffusen Parenchymschwund zeigen die 
Flecken ein ganz ähnliches Verhalten der Markfasern; dieselben 
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schwinden, die Axenzylinder persistieren, und als konsekutive Ver- 
änderung der Glia findet man gewucherte Gliazellen, aber immer 
nur in geringem Grade, nie über das bei der Paralyse sonst gewohnte 
Mass hinaus ; dagegen konnten wir nirgends mit Sicherheit stärkere 
Veränderungen der Ganglienzellen gegenüber der Umgebung nach- 
weisen. 

Wir sehen also zwischen dem fleckweisen und dem diffusen 
Markschwund gewisse Ähnlichkeiten, als das gleiche Verhalten der 
Axenzylinder und die geringgradige Glia Wucherung ; wenn wir 
weiter erwägen, dass gewisse Übergänge zwischen dem fleckigen 
und diffusen Markschwunde nachzuweisen waren, wenn wir das so 
überaus häufige Vorkommen der Flecken bei der Paralyse bedenken, 
müssen wir zu dem Schlüsse kommen, dass die Flecken im Prinzip 
wohl auf derselben Basis entstehen, wie die paralytische Binden- 
erkrankung überhaupt, dass sich der Prozess nur durch uns noch 
unbekannte Momente in dieser eigenartigen Weise lokalisiert und 
scharf abgrenzt und sich vornehmlich auf die Markfasern beschränkt. 
Es ist mir zwar unwahrscheinlich, daas die Ganglienzellen dabei 
vollkommen unbeteiligt bleiben würden, eine Veränderung der- 
selben ist doch anzunehmen, doch muss sie gegenüber der Myelin- 
erkrankung so gering sein, dass sie mit unseren Methoden nicht 
mit Sicherheit nachgewiesen werden kann. 

Neben der Atrophie des nervösen Parenchyms gibt es noch 
eine für die Paralyse ganz charakteristische Veränderung der Hirn- 
rinde : die entzündliche Infiltration der Meningen und Blutgefässe, 
die aus Lymphozyten und Plasmazellen bestehend, sich auch 
manchmal in die Hirnsubstanz selbst erstreckt (Alzheimer), In 
dem Streite, welcher von diesen pathologischen Veränderungen 
die Rolle der primären Schädigung zukommt, standen sich und in 
gewisser Hinsicht stehen sich noch zwei Ansichten gegenüber. 
Während man früher mehr der Ansicht zuneigte, dass die Entzün- 
dung als eine primäre anzusehen ist, dürfte nach der Ansicht der 
Mehrzahl der neueren Untersucher das Gegenteil richtig sein. 
Denn es zeigte sich, dass die Atrophie und die Infiltration nicht 
parallel miteinander gehen, sondern dass man nicht so selten Zu- 
stände von starker Atrophie mit relativ geringer Infiltration ver- 
gesellschaftet antrifft ; da weiter die wichtigen und das Krankheits- 
bild darstellenden Ausfallserscheinungen in erster Linie auch auf 
einen Ausfall von nervösem Gewebe bezogen werden müssen, war 
der Schluss, dass die Atrophie das Primäre darstellt, selbst ver- 
ständlich. 
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Auch für diese Frage können die Befunde an den Flecken nicht 
unwichtige Momente liefern, denn hier haben wir Stellen mit totaler 
Entmarkung knapp neben solchen, wo die Atrophie kaum merkbar 
ist, und sind also nicht angewiesen auf Vergleiche verschiedener, 
eventuell weit voneinander entfernter Gehirngebiete oder ver- 
schiedener Gehirne überhaupt. Dadurch ist ein Vergleich 
nicht nur viel bequemer durchzuführen, sondern man braucht auch 
mit keinerlei Fehlerquellen zu rechnen, da es nicht ausgeschlossen 
ist, dass verschiedene Hirnpartien oder gar verschiedene Gehirne 
durch irgendwelche Momente mehr oder weniger zur Infiltration 
neigen. Wenn wir im Laufe der obigen Untersuchungen trotz so 
starker Markatrophie und trotz der manchmal nachweisbaren 
Gliawucherung keine Differenz in der entzündlichen Infiltration 
vorfinden konnten, so ist dies ein Beweis dafür, dass der Nerven- 
schwund den primären Erkrankungsprozess darstellt. Wäre aber 
die Infiltration eine sekundäre, dem Nervenschwunde erst folgende 
entzündliche Reaktion, so müsste man dennoch in einer Anzahl 
der grösseren und dadurch wohl als älter erwiesenen Flecken eine 
gewisse Verstärkung des Infiltrationszustandes antreffen; da dies 
aber nirgends der Fall war, ist die Infiltration nicht nur nichts 
Primäres, sondern auch nichts von dem Parenchymschwund Ab- 
hängiges und Sekundäres, sondern eine von der Atrophie unab- 
hängige, in dieser Hinsicht accidentette Veränderung der Hirnrinde, 
die nicht durch den Atrophieprozess, sondern durch irgend ein 
anderes, in dem Wesen des paralytischen Prozesses hegendes Agens 
hervorgerufen wird. 

In Zusammenfassung der wichtigsten Punkte unserer Aus- 
führungen kommen wir zu folgendem Resumö: 

1. Bei der progressiven Paralyse findet sich in etwa zwei Drittel 
der Fälle ein fleckweiser Ausfall der Markfasern in der Binde, der 

2. dadurch besonders hervorsticht, dass er keine sekundäre 
Degeneration nach sich zieht, da die Axenzylinder trotz voll- 
kommenem Markschwund noch weiter persistieren. 

3. Dieses Verhalten erinnert in vieler Hinsicht an die multiple 
Sklerose, unterscheidet sich aber unter anderem durch die weitaus 
geringere Gliawucherung und das Fehlen entzündlicher Reaktion. 

4. Die Flecken sind bei der Paralyse ein so häufiges Vorkommen, 
dass sie auch zur Differentialdiagnose beigezogen werden können. 

5. Die entzündliche Infiltration der Meningen und Blutgefässe 
ist eine vom atrophischen Prozess unabhängige, in dieser Hinsicht 
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aocidentelle, durch irgend ein anderes, aber im Wesen des para- 
lytischen Prozesses liegendes Agens verursachte Veränderung. 

Erklärung der Abbildungen auf den Tafeln VI— XI. 

Fig. 1. Kleiner Bindenfleck; im Zentrum Gefässe, deren Inhalt 
sich schwarz gefärbt hatte. Die Markfasern fehlen im Fleck, 
strahlen aber ungestört ein und aus. 

Fig. 2. Ähnlicher Fleck um ein einziges, etwas exzentrisch liegendes 
Blutgefäss. 

Fig. 3. Starke Scheckung der Binde durch vielfache Flecken, die 
am deutlichsten in der Bindenmarkgrenze hervortreten. 

Fig. 4. Zahlreiche Flecken, von denen mehrere unter dem BaiUarger- 
sehen Streifen zu einem leicht zickzackförmig, annähernd 
tangential gestellten Streifen konfluiert sind. 

Fig. 5. Zwei nebeneinanderliegende Flecken mit totalem Mark- 
ausfall, deren schmale Scheidewand aber auch wesentlich mark- 
ärmer ist, als die Umgebungen. (Beginn der Konfluenz.) 

Fig. 6. Konfluenz von zwei grösseren Flecken, zwischen denen eine 
Markinsel bestehen blieb, die zufällig im Zentrum ein Gefäss 
enthält. 

Fig. 7. u. 8. Flecke bei stärkerer Vergrösserung, die deutlich den 
rein lokalen Ausfall der Markscheide zeigen. In Fig. 7 ist der 
Fleck total marklos, in Fig. 8 ist er markärmer, es persistieren 
vornehmlich die Badiärfasern, die dabei eine wesentliche Ver- 
dünnung erfahren haben. 

Fig. 9. Flecke in der Bindenmarkgrenze, die Tendenz zur Kon- 
fluenz zeigen. 

Fig. 10. Beinahe total entmarkte Bindenpartie mit inseif örmigen, 
scharf begrenzten Markresten und scharfer, zackiger Ab- 
grenzung zum Mark. 

Fig. 11. Total entmarkte Bindenpartie mit geradliniger, scharf- 
randiger Grenze zum Mark. 

Fig. 12. Grösserer, total entmarkter Fleck im obersten Marklager. 

Fig. 13 stellt identische Stellen von zwei aufeinanderfolgenden 
Serienschnitten dar, die durch das gleiche Verhalten der Gefässe 
charakterisiert sind, a nach Markscheidenfärbung, b nach der 
Fibrillenfärbung von Bidschowsky. Der Faserausfall besteht 
nur im Markscheidenpräparat, a ist ein Photogramm, b eine 
naturgetreue Zeichnung, beide bei gleicher Vergrösserung. 
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bei progressiver Paralyse. 
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Fig. 14. Zeichnung eines kleinen Rindenfleckes bei schwacher 
Differenzierung, mit bräunlicher Färbung der Axenzylinder 
eines entmarkten, durchziehenden Markstrahles ; das den Herd 
durchziehende Bündel nackter Achsenzylinder grau ge- 
zeichnet. 

Fig. 15. Ein im Zentrum total entmarkter, in der Peripherie 
markarmer Fleck ; in der Peripherie sind die Markfasern nicht 
nur vermindert, sondern auch schwächer gefärbt, also auch 
selbst markärmer. Hier bedeuten die grau gezeichneten 
Fasern nicht marklose, sondern nur markärmere, aber im 
Weigert-Pr&paxekte lichter tingierte Markfasern. 

Fig. 16. Fleckweiser Schwund der Tangentialfaserschicht. 

Fig. 17. Fleck in der Superradiärschicht. 

Fig. 18. Horizontal gestellter langer Schichtenfleck unter dem 
BaiUargerschen Streifen, aus mehreren Einzelflecken ent- 
standen, deren Grenzen noch durch vereinzelt durchtretende 
Markstrahlen angedeutet werden. 



Zur Symptomatologie und Anatomie der Hypophysengang- 

geschwülste (Erdhelm) *). 

Von 

Priv.-Doz. Dr. ERNST STRÄÜSSLER, 

k. u. k. Regimentsarzt. 
(Mit 12 Figuren im Text.) 

Seitdem durch Krause, Horsley, Schlaffer*) und Moszkowicz*) 
Operationen an der Hypophyse und in der Hypophysengegend in 
den Bereich der Möglichkeit gerückt wurden, gewinnen die Er- 
krankungen der Hypophyse neben dem grossen theoretischen auch 
ein eminent praktisches Interesse. 

Die sich daraus ergebende Notwendigkeit der chirurgischen 
Indikationsstellung erweckt aber zugleich das Bedürfnis nach 
einem möglichst gründlichen Ausbau unserer Kenntnisse der hier 
in Betracht kommenden Erkrankungen; es gilt viel strengeren An- 
forderungen an die Diagnostik gerecht zu werden. 

Fuchs 1 ) hat sich im Jahre 1905 in dankenswerter Weise der 
Aufgabe unterzogen, das bis zu dieser Zeit vorhegende, schon recht 
reichliche kasuistische Material über Tumoren der Hypophyse zu 
sichten und die Symptomatologie festzulegen. Während der 
Symptomenkomplex der Akromegalie mit bitemporaler Hemian- 
opsie kaum welche Zweifel hinsichtlich seiner Verwertung für 
die Diagnose einer Erkrankung der Hypophyse übrig lässt, bilden 
die Affektionen der Hypophyse ohne Akromegalie infolge der 
Vielgestaltigkeit der Krankheitsbilder ein für die Diagnostik recht 
schwieriges Gebiet. In diese Gruppe fallen auch die Geschwülste 



*) Die klinische Beobachtung des hier behandelten Falles stammt 
aus dem k. und k. Garnisonsspitale No. 11 in Prag. Das makroskopische Ge- 
hirnpräparat wurde in der „Wissenschaftlichen Gesellschaft deutscher 
Ärzte in Böhmen" am 19. Juni 1907 demonstriert. 

») Wiener klin. Wochenschr. 1907. 

») Wiener klin. Wochenschr. 1907. 

4 ) Die Diagnose des Hypophysentumors. Jahrbücher f. Psych, und 
Neurologie. 1905. Bd. XXVI. 
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„der Hypophyßenycjrend", deren lokalisatorischer Abgrenzung 
eventuell eine grosse praktische Bedeutung zukommen könnte. 

Die Bestrebungen, die Tumoren der Hypophyse operativ 
anzugehen, haben bereits zwei verschiedene Operationsmethoden 
gezeitigt: die intrakranielle, von Krause in Aussicht genommen, 
von Horsley in zehn Fällen bereits zur praktischen Anwendung 
gebracht, und die extrakranielle, welche von Schloff er ausgearbeitet 
und in einem Falle bezüglich der Durchführbarkeit mit Erfolg 
erprobt wurde. 

Soweit sich die Verhältnisse der beiden Operationsmethoden 
nach den vorhegenden Daten beurteilen lassen, dürften für die 
Wahl des einzuschlagenden Operationsweges der Ausgangspunkt 
und die Ausbreitungsrichtung des Tumors von wesentlicher Be- 
deutung sein; wir wollen nur andeuten, dass für die Tumoren der 
Hypophyse im engeren Sinne, insbesondere, wenn sie sich nicht 
über das Diaphragma des Türkensattels hinaus nach der Hirnbasis 
hin ausbreiten, wohl in erster Linie die extrakranielle Methode 
in Betracht käme. 

Für die sogenannten Hypophysenganggeschwülste hat Bartels 1 ) 
mit Bücksicht auf die anscheinend häufige Cystenbildung in den 
Tumoren die Vornahme einer Punktion vom Bachendach aus als 
Palliativoperation vorgeschlagen. 

Die Hypophysenganggeschwülste, deren pathologisch-anato- 
mische Abgrenzung gegenüber den anderen Tumoren der Hypo- 
physe und der „Hypophysengegend" wir der ausgezeichneten 
Arbeit Erdheims 2 ) verdanken, sollen den Gegenstand meiner Ab- 
handlung bilden, welche sich auf eine interessante Beobachtung 
dieser Art stützt; seit dem Erscheinen der grundlegenden Bear- 
beitung des Gegenstandes durch Erdheim besteht unseres Wissens, 
abgesehen vom Falle Bergers*), welcher bereits bei Erdheim ver- 
wertet wurde, nur eine einzige derartige Beobachtung, und zwar 
von Bartels, welche eine ausführliche klinische und pathologisch- 
anatomische Bearbeitung erfuhr. Mit Bücksicht auf die relative 
Seltenheit der Hypophysentumoren überhaupt kann nur ein 



J ) Ueber Plattenepithelgeschwülste der Hypophysengegend (des In- 
fundibulums). Zeitschr. f. Augenheilk. 1906. H. 5 u. 6. 

*) Ueber Hypophysenganggeschwülste und Hirnoholesteatome. 
Sitzungsberichte der Kaiserl. Akad. d. Wissensch. Math, naturw. Kl. 
Bd. CXIII. H. X. 1904. 

*) Ein Fall von Tumor der Hypophysengegend mit Obduktionsbefund. 
Zeitschr. f. klin. Medizin. Bd. 54. 1904. 
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Fischer, Fleckweiser Markfaserschwund in der Hirnrinde 
bei progressiver Paralyse. 



Fig. 13. 



Tafel VIII-1X. 
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Fig. 15. 



Fischer, Fleckweiser Markfaserschwund in der Hirnrinde 
bei progressiver Paralyse. 



Tafel X-Xl. 
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Die ophthalmoskopische Untersuchung (Dozent Dr. Hirsch) 
ergab: Zunehmende Atrophie der Optici; links Abblassung der ganzen 
von der physiologischen Exkavation freigelassenen Partie, rechts 
Abblassung der lateralen Partien der Papille. 

PateUarrefiez rechte nicht auslösbar, links in Spuren. Am 
ganzen Körper besteht eine sehr ausgesprochene Hyperästhesie der 
Haut; leichte Berührungen werden schon schmerzlich empfunden, 
bei Nadelstichen lebhafte Abwehr. 
. Mittags und abends Erbrechen. 

12. II. : Nach einer gut verbrachten Nacht Sensorium wieder frei. 

Perimeterbefund vom 14. II. (Fig. 5) : Links Ausfall der tempo- 
ralen Gesichtefeldhälfte bis nahe an den Fixati onspunkt ; rechts 
grosser Defekt in der nasalen Hälfte mit Übergreifen nach der 
temporalen Seite. 



Fig. 5. 

Die Patellarreflexe sind wieder beiderseits auslösbar. 

Eine neuerliche Röntgenaufnahme ergab keine wesentliche 
Veränderung gegenüber dem früheren Befunde. 

Der Zustand blieb weiter unverändert, und wir entschlossen 
uns am 28. II. zur Vornahme einer Palliativtrepanation. Unter 
Chloroformnarkose wurde vom Chefärzte der chirurgischen Ab- 
teilung, Stabsarzt Dr. Majewski, vom rechten Os parietale an der 
Grenze zur Schläfenbeinschuppe mittels Trepan ein zweikronen- 
stückgrosses Knochenstück entfernt, die Dura bogenförmig einge- 
schnitten; das biossliegende Gehirn zeigte keine Besonderheiten, 
es traten keine Symptome von Drucksteigerung in der Schädel- 
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höhle zu Tage. Der Weichteillappen samt dem Periost© wurde über 
den Knochendefekt genäht, und die Wunde heilte ohne Zwischenfälle 
per primam. 

Es sei schon hier erwähnt, dass auch später das Gehirn immer 
unter dem Niveau der Randleiste der Trepanationsöffnung blieb, 
niemals eine Vorwölbung konstatiert wurde. 

Die Trepanation hatte für die Folgezeit bis zum Exitus auf 
die Kopfschmerzen insofern einen entschieden günstigen Einfluss, 
als sie niemals mehr die früher beobachtete Intensität erreichten. 
Pat. war wohl wie früher nur selten vollkommen schmerzfrei, die 
früheren Exacerbationen , welche ihn in einen qualvollen Zustand 
versetzten, wurden aber nicht mehr bemerkt. 

Die Oesichtefeldaufnahme am 19. III. ergab das Bestehen einer 
linksseitigen homonymen Hemianopsie bei nahezu normaler Weite 
des Gesichtsfeldes in der erhaltenen Hälfte (Fig. 6). 



Fig. 6. 

Bis Ende März blieb der Zustand ein leidlicher; zu dieser Zeit 
traten wieder psychische Störungen in den Vordergrund, und ausser- 
dem nahm das Sehvermögen in auffallender Weise ab, jedoch mit 
sehr deutlich zutage tretenden Schwankungen. 

Der psychische Zustand hatte eine gewisse Ähnlichkeit mit 
dem im Dezember 1906 beobachteten; der Kranke dämmerte in 
halber Benommenheit hin ; es traten aber nun noch zwei bemerkens- 
werte Symptome hinzu: eine ausgesprochene Merkfähigkeits- 
störung und Neigung zu Konfabulation. 

Er war meist zeitlich und örtlich vollständig desorientiert ; glaubte 
bald in Brunn, bald in Wien zu sein; hier und da kam es ihm zum 
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Bewusstsein, dass er sich in einem Spitale befinde, er gewann aber 
keine Klarheit darüber, in welcher Stadt er sei. Taxierte dann die 
Dauer seines Aufenthaltes auf einen Tag, manchmal auf 3 bis 4 Tage,, 
erzählte, nach seinem Befinden gefragt, dass er seit einigen Tagen — 
manchmal seit einigen Wochen — an Kopfschmerzen leide; die 
umgebenden Personen verkannte er, hielt sie für Personen aus. 
seinem alten Bekanntenkreise oder stellte sich den Ärzten bei jedem 
neuerlichen Besuche von neuem vor, wenn sie auch kurz vorher bei 
ihm gewesen waren. Er erzählte, über sein Tun und Lassen am 
vorhergehenden Tage befragt, er sei spazieren, im Kaffeehaus,, 
in Schönbrunn (Wien) gewesen etc.; er habe nur einen kurzen 
Urlaub, müsse morgen nach Krakau einrücken. (War vor mehreren 
Jahren in Krakau in Garnison.) 

Die Tiefe der Bewusstseinstrübung wechselte an manchen 
Tagen; für kurze Zeiten war er mitunter klarer, war dann sehr 
erstaunt, zu hören, dass er sich bereits ein halbes Jahr im Garnisons- 
spital in Prag befinde. 

Dieser Symptomenkomplex blieb bis kurz vor seinem Tode 
bestehen. Pulsfrequenz ständig über 90, Hyperästhesie der Haut • 
des ganzen Körpers; an manchen Tagen bestand Polydipsie, ver- 
mehrte Hainausscheidung bis zu 3500 g. 

Was die Sehstörung betrifft, so war mit Rücksicht auf den 
psychischen Zustand eine genauere Funktionsprüfung nicht mehr 
möglich. Man konnte aber doch nach seinem Blick und nach dem 
Ergreifen der ihm gereichten Gegenstände erkennen, dass an 
manchen Tagen das Sehvermögen gleich Null war, während an 
anderen wieder die Erkennung von verschiedenen grösseren Gegen-- 
standen ganz prompt erfolgte; es gelang dann auch mitunter, ihn. 
zur Bezeichnung der Gegenstände zu veranlassen. 

Die Lichtreaktion der Pupillen war stets erhalten, bis am 22. V. . 
bei Prüfung mit einer elektrischen Taschenlampe eine vollständige 
Amaurose und Lichtstarre rechts nachgewiesen wurde; bei Be- 
lichtung des linken Auges erfolgte ein Zukneifen desselben, der Be- 
lichtung des rechten hielt er ohne jede Reaktion stand ; die konsen- 
suelle Lichtreaktion aber war am rechten Auge erhalten gebheben.. 

Häufig trat Erbrechen auf, der Puls blieb bei der früheren 
Frequenz, die Patellarreflexe waren nun immer auslösbar. Herd- 
symptome traten während des ganzen Verlaufes nicht zutage. 

Vom 22. V. nahm die Benommenheit zu, er lag nun ganz, 
apathisch da; am linken Auge war noch Lichtempfindung vor- 
handen. 
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3. VI. : Puls klein, kaum fühlbar, 112 in der Minute. 

Am 6. VI., 5 Uhr friih, Exitus nach einer mehrstündigen Agone. 

Aus dem Sektionsbefund sei hervorgehoben : Dunner Schädel, 
besonders in ,den vorderen Partien mit wenig Spongiosa, Ionen- 
flache rauh; nahe dem unteren Bande des rechten Os parietale 
etwa in der Mitte desselben eine zweikronengrosse Trepanations- 
<>ffnung, deren Bänder abgerundet sind. 

Dura mater wenig gespannt, haftet ganz locker an einer Stelle 
der Trepanationsöffnung. Die inneren Meningen an der Konvexität 
stark ödematös, ganz diffus bräunlich pigmentiert; der Operations* 
stelle entsprechend trägt das Gehirn einen kleinen Substanzverluat. 

Bei der Herausnahme des Qehirns wurde darauf geachtet, die 
Hypophyse mit dem Gehirn in Verbindung zu lassen; es ergab siöh 
die Notwendigkeit, die Processus clineoidei antici et postici mit 
*iner Knochenschere abzuzwicken, um die Hypophyse unverletzt 
aus der Sella turcicaherauszuheben, was dann auch ganz glatt gelang; 
sie war auf über Hasdnussgrösse vergrößert und zeigte weiche Kon- 
sistenz. Der Boden der Sella turcica war vertieft und sowohl im 
frontalen, als auch im sagittalen Durchmesser erweitert, etwas rauh. 

Die beiden Optici erweisen sich als dünn und von grauer 
Färbung. 

Bei der Inspektion der Hirnbasis findet man, dass die Hypophyse 
mit einem sehr kurzen Stiel auf einer etwa halbhühnereigrossen, bläulich 
schwarzen, schwappenden, cystenartigen Neubildung aufsitzt. Diese 
erstreckt sich nach vorne bis zudem fron talwärts etwas verschobenen 
und vom Gehirn abgehobenen Chiasma opticum; nach den Seiten, 
links bis nahe an den Band des Schläfelappens und den Hirn- 
schenkelfuss, rechts schiebt sie sich mit dem Bande etwas unter den 
Schläfelappen und überlagert zum Teil den Hirnschenkelf uss; 
nach hinten reicht sie bis nahe an den vorderen Brückenrand. Der 
Baum zwischen Chiasma und Corp. mammill. einerseits und den 
Bändern der beiderseitigen Schläfelappen andererseits ist bedeutend 
erweitert. 

Das Chiasma opticum ist asymmetrisch; die Schnittflächen 
der beiden Optici schauen nach oben und rückwärts infolge Drehung 
des ganzen Chiasma um eine horizontale, frontale Achse; der vordere 
Kontur stellt sich als ein konvexer Bogen dar, der rechtsseitige Anteil 
des Chiasma ist stark angeschwollen und in etwa zwei Dritteln der 
Peripherie des Stranges schimmert eine bläulich schwarze Färbung 
durch. Das Chiasma haftet an der Geschwulst, und es hat den 
Anschein, als ob die vorderen Teile der Tractus optici unmittelbar 
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in die Wand des Tumors übergehen würden. Die hinteren Partien 
der medialen Teile des Stirnhirns zeigen tiefe Dellen, in welche das 
Cbiasma binelnpasst. 

Die Meningen ziehen mit den Gefässen über die Neubildung. 
Der Circulus arteriosus ist stark verzerrt, die Arteria communicans 
posterior sinistra spannt sich als dünner und verlängerter Strang 
zwischen der nach vorne gezerrten Art. cerebr. posterior und der 
Carotis frei über der Geschwulst. Auf der rechten Seite haftet die 
Carotis, die Art. communicans posterior und die Art. cerebri posterior 
an der Geschwulst fest; insbesondere erscheint die Art. communicans 
posterior vollständig in die Geschwulstwand eingewachsen. 

Bei dem Versuche, den Sack vom Gehirne loszupräparieren, 
reiset er an einer kleinen Stelle ein, und es entleert sich flüssiges, 
etwas bräunlich gefärbtes Blut, das in der Luft allmählich heller 
wird; die Geschwulst fällt darauf etwas ein. 



Fig. 7. 

Nach teilweiser Abhebung der seitlichen Teile der Gesehwulst 
sieht man links den Tractus als runden Strang hinziehen, rechts ist 
er nur als flache Leiste nachweisbar. 

Nach der Härtung des Gehirnes in Formol wurde die Photo- 
graphie angefertigt, deren Reproduktion in Fig. 7 wiedergegeben ist. 
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Durch die Härtung und durch das Ausfliessen des blutigen Inhalts 
trat eine beträchtliche Schrumpfung des Tumors ein, er zog pich 
etwa auf die Hälfte seines ursprünglichen Volumens zurück. 

Die Hypophyse hatte im gehärteten Zustand einen Kubik- 
inhalt von 4 cm*. 

Bei der Abtrennung der Hypophyse vom Tumor zeigte sich, 
dass der Stiel zum grossten Teile in der Geschwulst aufgegangen 
ist. Fig. 8 stellt die Photographie der uns interessierenden Gehirn- 



partie nach*Entfemung der Hypophyse dar; man sieht hier die ver- 
zerrte Gestalt des Chiasma und die Beziehung der Art. common, 
post. deztra zu derCystenwand; die Arterie markiert sich als leichte 
kammartige Erhebung der Cystenoberf lache. 

Nach Entfernung des Hirnstammes samt dem Kleinhirn 
wurde in der Medianlinie ein Sagittalschnitt durch das Gehirn 
geführt und nun präsentiert sich der Tumor als eine allseits ge- 
schlossene, mit Blut gefüllte Cyste, deren Wandung an einzelnen 
Stellen bis zu 4 mm dick ist; im allgemeinen beträgt die Wanddicke 
1 — 2 mm; die Innenfläche der Cystenwand ist rauh, unten, nahe 
dem Chiasma, etwa entsprechend dem Ansätze des Hypophysen- 
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Stieles, trägt sie mit dem blossen Äuge als sehr feine Zotten erkenn- 
bare Fjxkreszenzen. 

In Fig. 9 ist die sagittale Schnittfläche der linken Hemisphäre 
in schematischer Zeichnung aufgenommen. Das schwarze Band 
Btellt die Schnittfläche der Cystenwand dar, lateral schliesst sich 
der infolge Schrumpfung gefaltete, sackförmige, linke Anteil der 
Cyste an. 



Fig. 9. 

Man orientiert sich über die Ausdehnung der Cyste : Sie reicht 
nach rückwärts bis an das Corpus mammillare, die untere Fläche geht 
in dasChiasma über, vorne wölbt sich der Sack über dem Chiosma vor, 
indem er zusammen mit einem an der oberen Fläche der Cyste be- 
findlichen Blutkuchen die vordere Wand des 3. Ventrikels vorstülpt ; 
der blau-schwärzliche Blutinhalt der Cyste, das verhältnismässig 
frische Extravasat oberhalb der Cyste und im rechten Teile des 
Chiasma sind auf der Zeichnung als dunkelgraue Felder markiert. 

Oben wölbt sich die Cyste in den 3. Ventrikel vor, den Boden 
des Ventrikels vor sich hinaufdrängend, und verlegt diesen vorne 
bis auf einen sehr schmalen Spalt, die vordere Kommissur erscheint 
bis an das Corpus callosum vorgeschoben. 

Die mikroskopische Untersuchung gibt uns über das Verhältnis 
des Cystensackes zur Umgebung näheren Aufschluss. Es ergibt 
sich, dass die obere Cystenwand mit dem Boden des 3. Ventrikels 
innig verwachsen ist ; das Gewebe des Ventrikelbodens ist durchsetzt 
von teils frischen, teils älteren Blutungen und erscheint wohl 
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dadurch bedeutend verbreitert. Im rechten Opticus kann man die 
frische Blutung nachweisen. 

Fig. 10 ist nach einem Schnitte nahe der Medianlinie und 
Fig. 11 nach einem aus den lateralen Partien der linken Hälfte der 
Cyste stammenden Präparate schematisch gezeichnet. Die Cysten- 
wand ist auf beiden Bildern schwarz dargestellt; die ausserordent- 
liche Dicke der Wand auf dem zweiten Bilde entspricht einem 
flächenhaften Schnitt durch die lateralsten Partien der Cyste ; vor- 
nehmlich durch Faltungen der Wand erklärt sich die auf dem Bilde 
zutage tretende konzentrische Schichtung in den hinteren Partien. 



Fig. 11. 

Die Cyste erscheint hier schon in die Hirnsubstanz vollständig 
eingebettet, und es besteht eine innige Verwachsung mit dem um- 
gebenden Gewebe; sowohl in die durch die Faltungen auf dem 
Schnitte vervielfachten Lumina, als auch in das umgebende Hirn- 
gewebe haben Blutungen stattgefunden. (In den Figuren durch 
die unregelmässigen braunen Flecken angedeutet.) 

Die rechte Hälfte der Cyste bleibt bis in die lateralsten Partien 
an der Oberfläche der Hirnbasis frei, ohne mit dem Gehirn in inni- 
geren Zusammenhang zu treten; infolgedessen präsentierte sich 
schon im makroskopischen Bilde der Tumor in seinem ganzen Um- 
fange, und es wurde der Anschein einer grösseren Ausdehnung der 
rechten Hälfte erweckt. Die stärkere Vorwölbung dieses Teiles 
der Cyste gegen die Oberfläche brachte es mit sich, dass hier eine 
innige Beziehung der Cystenwand zu den Gefässen zustande kam, 
von der schon in der makroskopischen Beschreibung Erwähnung 
getan wurde. Der mikroskopische Befund zeigt die Verwachsung 
der basalen Gefässe — Carotis, Arteria communicans posterior 
und Arteria cerebri posterior — mit der Cystenwand, indem das 
adventitielle Bindegewebe der der Cyste zugekehrten Gefässperipherie 
mit der bindegewebigen Cystenwand verschmolz. 
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Diese Gefäase sind aber noch in anderer Weise in Mitleiden- 
schaft gezogen. Es finden sich an der Intima derselben breite binde- 
gewebige Auflagerungen, welche an vielen Stellen zwei Drittel der 
Gefässlumina verlegen. 

Wenden wir uns nun der Histologie des cystischen Tumors 
selbst zu, so ergibt sich als das Wesentlichste : Es handelt sich um 
eine bindegewebige Cyste, deren Innenwand von einem typischen, 
geschichteten Pflasterepithel ausgekleidet ist. 

Das Bindegewebe ist zum grössten Teile grobfaserig, in den 
äusseren Schichten kernarm, nach innen zu aber von zahlreichen. 



Kg. 18. 

mit Hämatoxylin dunkel gefärbten, kleinen, runden Kernen durch- 
setzt; an vielen Stellen ist das Gewebe vollgepfropft von grossen, 
runden, pigmenttragenden Zellen. 

Während im allgemeinen die epitheliale Auskleidung von 
einem stark abgeplatteten zwei- bis vierschichtigen Pflasterepithel 
gebildet wird, ist an einzelnen Stellen eine zylindrische Basalzellen - 
läge nachweisbar, an welche sich dann mehrere Lagen von grossen 
polygonalen, mit blassen Kernen versehenen Zellen anschh'essen. 
Diese Art der Auskleidung tritt uns in schönster Ausbildung an 
Stellen entgegen, wo die Innenfläche derCystenwand sich zu zottigen 
oder papillomatösen Wucherungen erhebt (Fig. 12). 

Stehen die zottigen oder papillomatös verzweigten binde- 
gewebigen Fortsätze der CyBtenwand nahe aneinander, so treten 
die Epithelüberzüge der einzelnen Zotten miteinander in Ver- 
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bindung, und es entsteht ein zusammenhängendes Epithellager. 
Auf dem Querschnitt präsentieren sich die Zotten mit ihrer Epithel- 
bedeckung als Epithelkränze oder Stränge; im Zentrum derselben 
ist gewöhnlich noch das bindegewebige Stroms nachweisbar. 
Neben solchen ausgedehnten Epithelwucherungen im Anschlüsse 
an papillomatöse Wucherungen, von denen diese Figur ein Beispiel 
gibt, finden sich weit in das Lumen der Cyste vorragende einzelne, 
mit geschichtetem Pflasterepithel bekleidete Zotten, wie aus den 
auf vielen Schnitten frei im Lumen erscheinenden, runden Epithel- 
anhäufungen hervorgeht. 

Fast überall sieht man das Epithel einer Basalmembran auf- 
sitzend, welche die Grenzscheide des Epithels gegen das binde- 
gewebige Stroma bildet. Schon an gewöhnlichen van Qieson- 
präparaten sieht man sehr deutlich InterceUularbrücken an den 
einwärts vom zylindrischen Epithel angeordneten Zellen. Schich- 
tungskugeln, wie sie Erdheim beschreibt, sind in unseren Präparaten 
nicht auffindbar; nirgends findet sich Verhornung des Epithels. 

Während die äussere Cystenwand recht gefässarm ist, tragen 
die Papillome zahlreiche dünnwandige, weite Gefässe von kapillärem 
Bau, an vielen Stellen finden sich Blutungen in den Zotten, den 
ganzen Baum innerhalb des Epithels einnehmend (in Fig. 12 
schwarz). 

In den grösseren Epithellagern sieht man gegen das Zentrum 
derselben, in dünneren Schichten an den dem Lumen zugewendeten 
Zellreihen eine hydropische Anschwellung der Zellen, wie sie von 
Erdheim beschrieben wurde; die Membranen der Zellen, welche ihre 
Färbbarkeit allmählich verlieren, bilden dann netzförmige Struk- 
turen. Mitunter geht die hydropische Degeneration so weit, dass 
es zu vollständiger Verflüssigung des Zellenlagers und zu Höhlen- 
bildung kommt; man findet dann in der Höhle einzelne stark ge- 
quollene Epithelien, welche in eine unregelmässig angeordnete, 
fädige Masse eingebettet sind. 

Wir konnten, wie Erdheim in seinen Fällen, auch eine hydro- 
pische Aufquellung und Verflüssigung des Bindegewebes in den 
Zotten nachweisen; das nun entstehende Bild ist dadurch charak- 
terisiert, dass innerhalb eines Epithelstranges oder -kranzes im 
gequollenen Bindegewebe Lücken und Höhlen entstehen, welche 
noch gelegentlich von Bindegewebsbalken durchzogen sind; hier 
treten auch zumeist Blutungen auf. 

An der Innenfläche der Cystenwand sieht man überall Beste 
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des zum grössten Teile bei der Entwässerung, Einbettung etc. aus 
der Cyste herausgeschwemmten Blutes. 

Ein interessanter Befund ist an dem Stielrest, welcher nach 
Entfernung der Hypophyse sich als kleine warzenförmige Erhöhung 
an der unteren Aussenf lache der Cyste präsentierte, zu verzeichnen. 
Man findet hier zwei, Drüsenschläuchen ähnliche Bildungen, von ge- 
schichtetem Pflasterepithel umgebene, teils mit Blut, teils mit 
fädigen Massen ausgefüllte Hohlräume, welche man als eine Wieder» 
holung der grossen Cystengeschwulst im Kleinen auffassen kann. 

Die Meningen des Gehirns sind verdickt durch reichliche Binde- 
gewebsneubildung bei verhältnismässig geringer Kerneinlagerung. 
Überall sind in die Meningen zahlreiche grosse Pigmentzellen ein- 
gestreut. Diese findet man in gleicher Weise in den chronisch ent- 
zündeten Meningen des Rückenmarks bis in den Sakralteil hin- 
unter. 

Dichte Anhäufungen von grossen, mit Blutpigment vollge- 
pfropften Zellen sieht man ausserdem in Ependymgranulationen 
des 3. Ventrikels und der Seitenventrikel. 

Die Untersuchung des Gehirns ergibt neben einer Verbreiterung 
der Gliarandschicht eine ausgesprochene Markfaserarmut im Stirn- 
hirn; die Tangentialschicht, sowie das supra- und interradiäre 
Flechtwerk ist sehr dürftig; aber auch im radiären Faserwerk und 
im Markweiss ist der Faserausfall unverkennbar. 

Im Bückenmark fällt auch die starke Verbreiterung der Glia- 
randschicht auf; über den ganzen Querschnitt des Bückenmarks 
in allen Höhen finden sich Amyloidkörperchen, am reichlichsten 
sind sie aber an der Peripherie und im Hinterstrang. An Mark- 
scheidenpräparaten bemerkt man am Hinterstrang einzelner Bücken- 
markspartien auch einen Faserausfall; im Lenden- und Sakralmark 
erscheint die hintere mediale Wurzelzone Flechsige gelichtet — im 
Halsmark ist der ÖWteche Strang bis nahe an das ventrale Hinter- 
strangsfeld durch die blassere Färbung markiert, welche durch eine 
relative Faserarmut hervorgerufen wird. 

Wenn dieser Faserschwund am Markscheidenpräparat auch 
nicht sehr deutlich hervortritt, so wird er doch evident durch die 
homologe stärkere Botfärbung im van &ie*onpräparat and durch die 
Gliazunahme. 

In allen Höhen des Bückenmarks erscheint die Lissauemche 
Zone sehr blass; an den hinteren Wurzeln konnten keine Erschei- 
nungen von Degeneration nachgewiesen werden. 

Nervi optici: Die Sehnerven vom Ghiasma opticum bis zum 
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Eintritt in das Foramen opticum wurden zum Teile quer, zum Teile 
längs geschnitten und nach Weigert zur Darstellung der Markfasern 
gefärbt. Es zeigt sich, dass an beiden Nerven ringsherum aus der 
Peripherie Faserbündel ausgefallen sind; ausserdem bestehen grössere 
zusammenhängende Liehtungen, rechts in den äusseren, links in den 
inneren Partien des Sehnerven; die degenerierten Felder nähern sich 
der Sektorenform, die Lichtung betrifft rechts beinahe die Hälfte, 
links etwa ein Drittel des Nervenquerschnittes. 

Der rechte Tractus opticus ist nahezu vollständig marklos; 
nur wenige Fasern sind hier noch nachweisbar; der linke dagegen 
erweist sich als intakt. 

Hypophyse: Die Vergrösserung derselben wurde bereits im 
makroskopischen Befunde verzeichnet. Der gefundene Kubikinhalt 
von 4 cm 8 entspricht einer mehr ab vierfachen Vergrösserung. 
Die mikroskopische Untersuchung zeigt, dass die Veränderung des 
drüsigen Anteiles die Vergrösserung der Hypophyse bedingt. 

Das histologische Bild erhält sein Gepräge durch die Gleich- 
artigkeit der vorhandenen Zellen; man sieht nur kleine Zellen mit 
rundem, mehr oder wenigerdunkelgefärbtem Kern und kaum sicht- 
barem Protoplasma; die Gruppierung der Zellen und deren Ver- 
hältnis zum Bindegewebe sind insofern verändert, als die normal 
vorhandenen länglichen und kugeligen, durch Bindegewebe von- 
einander getrennten Zellhaufen vielfach miteinander zusammen- 
fliessen und das Bindegewebe am Schnitte nur in spärlichen Inseln 
zurückgeblieben ist. Die Zellen wuchern ausserdem an zahlreichen 
Stellen in die bindegewebige Kapsel hinein. 

Die Thyreoidea zeigt bei der mikroskopischen Untersuchung 
eine Erweiterung der meisten Follikel und eine Vermehrung der 
kolloiden Substanz. 

Hoden: Die Tubuli contorti, deren Bindegewebsscheiden stark 
verbreitert sind, erscheinen ausgekleidet von einer mehrfachen 
Lage ganz gleichartiger rundlicher Zellen mit verhältnismässig 
blassem Kern; eine grosse Zahl der Kanälchen besitzt kein Lumen, 
indem die Zellen bis nahe an das Zentrum reichen, zum Teile des- 
quamiert, unregelmässig gelagert sind. Von Samenbildung ist 
nirgends etwas nachweisbar. 



Die Arbeiten von Fuchs und Bartels entheben uns der Aufgabe, 
auf eine ausführlichere Würdigung der Literatur einzugehen ; wir 
wollen uns deshalb vornehmlich mit denjenigen Momenten aus dem 
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klinischen Bilde und dem anatomischen Befunde unseres Falles 
befassen, welche eine Erweiterung der Symptomatologie bedeuten 
oder der Deutung und Wertung bekannter Symptome zu Hülfe 
kommen. 

Der klinische Verlauf ergibt in kurzer Zusammenfassung 
folgendes Bild : Ein 38 jähriger Mann, welcher eine Lungenspitzen- 
äff ektion und eine Malaria überstanden hatte, erkrankt an periodisch 
auftretenden, neuralgiformen Kopfschmerzen, welche sich auf das 
Gebiet des rechten I. Trigeminusastes lokalisieren. Seit einiger 
Zeit waren die sexuellen Funktionen erloschen. Durch mehrere 
Monate bildete die „Trigeminusneuralgie" das einzige ernste Krank- 
heitssymptom. Acht Monate nach dem Krankheitsbeginn wird ein 
unregelmässiger Ausfall der temporalen Gesichtsfeldhälfte linker- 
seits konstatiert, und die röntgenologische Aufnahme ergibt eine 
Erweiterung und Vertiefung der Sella turcica; der Augenhintergrund 
zeigt keine Veränderungen, und der Nervenbefund, welcher von 
anderer Seite aufgenommen wurde, lässt.nur leichte Differenzen 
der Patellarsehnenreflexe und der Bauchreflexe erkennen. In 
dieser Zeit stellte sich einige Male Erbrechen ein. Zwei Monate darauf 
sind die Kopfschmerzen ständig vorhanden, zeigen paroxysmale 
Steigerungen bei gleichbleibender Lokalisation. Die Augen- 
spiegeluntersuchung zeigt eine Abblassung der lateralen Partien 
beider Papillen, die Perimeteraufnahme einen Ausfall der tem- 
poralen Gesichtsfeldhälfte links, auf das nasale Gesichtsfeld über- 
greifend; rechts einen sektorenförmigen Ausfall in der nasalen 
Gesichtsfeldhälfte; es fehlen die Patellarsehnenreflexe beiderseits 
vollständig, eine fahle Blässe der Hautdecken macht sich in auf- 
fallender Weise bemerkbar; es besteht eine hochgradige Empfind- 
lichkeit des Schädels, besonders im Bereiche des rechten I. Trige- 
minusastes, Schwellung der Augenlider. Psychische Verworrenheit, 
grosse Schlafsucht und zeitweise auftretendes Erbrechen bei ver- 
hältnismässig hoher Pulsfrequenz vervollständigen das Sym- 
ptomenbild. 

In der nächsten Zeit erfährt das Gesichtsfeld eine weitere Ein- 
schränkung bei ungefähr gleichbleibendem Typus, das Sehvermögen 
nimmt stark ab. Dann stellt sich eine ziemlich rasch fortschreitende 
Besserung des subjektiven Befindens ein, der Kranke kommt so 
weit, dass er sich vollkommen gesund glaubt; auch die objektiven 
Erscheinungen zeigen einen Bückgang, das Sehvermögen bessert 
sich bis nahezu zum Normalen, das Gesichtsfeld für Weiss erweitert 
sich bedeutend, die Patellarreflexe kehren wieder. 
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Nachdem dieses Wohlbefinden kaum einen Monat bestanden 
hatte, stellten sich die Kopfschmerzen mit vermehrter Intensität 
wieder ein ; das Gesichtsfeld geht in die früheren Grenzen zurück, 
am rechten Auge kommt die ganze nasale Gesichtsfeldhälfte zum 
Schwinden, der Ausfall greift sogar in die andere Hälfte über; das 
Sehvermögen nimmt sehr stark ab. Der Augenspiegelbefund zeigt 
ein Fortschreiten der Opticusatrophie beiderseits. Die Patellar- 
reflexe sind zeitweise sehr schwach, es stellt sich wieder Er- 
brechen ein. 

Nach der drei Monate vor dem Tode vorgenommenen Trepa- 
nation nimmt die Intensität der Kopfschmerzen etwas ab, im Ge- 
sichtsfeld drückt sich das Bestehen einer linksseitigen bilateralen 
Hemianopsie aus ; die Sehschärfe zeigt weiterhin sehr starke Schwan- 
kungen, zuletzt wird das rechte Auge vollkommen amaurotisch. 
Die Patellarreflexe sind nun stets bis zum Exitus auslösbar, die 
Pulsfrequenz ist ständig eine gesteigerte; zeitweise besteht Poly- 
dipsie und Polyurie, am ganzen Körper zeigt die Haut eine starke 
Hyperästhesie. Einige Monate hindurch bestehen psychische 
Störungen in Gestalt des Korsakowsche!! Symptomenkomplexos. 
Der Tod tritt etwa 16 Monate nach Krankheitsbeginn ein. 

Der pathologisch-anatomische Befund , die Lage und Aus- 
dehnung des nachgewiesenen Tumors und dessen cystöse Beschaffen- 
heit, gibt uns eine sehr befriedigende Erklärung für eine Reihe der 
vorhandenen klinischen Symptome. 

Fassen wir zunächst die im Anfange der manifesten Krank- 
heitserscheinungen im Vordergrunde gestandenen neuralgiformen 
Kopfschmerzen im Gebiete des Trigeminus ins Auge, so ergibt sich 
aus dem Befunde, dass in unserem Falle wie in den einzelnen anderen 
Beobachtungen dieser Art ein Druck auf den Trigeminus die 
Schmerzanfälle auslöste. Wenn nach der Zusammenstellung von 
Fuchs auf Grund der Fälle, welche ihm zur Verfügung standen, die 
linke Seite bevorzugt erscheint, so sehen wir es bei unserer Be- 
obachtung in der Wahstumsrichtung des Tumors begründet, dass 
die Affektion den rechten Trigeminus betraf; denn auf dieser Seite 
wölbte sich die Cyste gegen die Schädelbasis vor, während links das 
Wachstum in die Hirnsubstanz erfolgte. 

Für die Diagnostik der Tumoren der Hypophysengegend be- 
merkenswert erscheint die Beobachtung, dass typische neurcdgiforme 
Anfälle im Trigeminusgebiet durch mehrere Monate ohne Erschei- 
nungen von Seiten anderer Hirnnerven bestehen können. 
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Wir werden wohl nicht fehlgehen, in der cystösen Natur des 
Tumors eine Erklärung für das anfallsweise Auftreten der Schmerzen 
zu suchen. Sind schon gefässreiche solide Tumoren verhältnis- 
mässig grossen Volumsschwankungen unterworfen, so finden sich 
hier infolge des flüssigen, beweglichen Inhaltes die günstigsten 
Bedingungen für Volumsveränderungen des Tumors. 

In den Meningen des ganzen Zentralnervensystems konnten 
wir sehr reichliches Blutpigment nachweisen. Da dem mikro- 
skopischen Befunde zufolge Blutungen nicht nur in das Innere der 
Cyste, sondern auch in die Wand derselben und in die benachbarten 
Hirnteile erfolgten, so können wir diesen Befund nicht ohne weiters 
auf eine Entleerung des Blutes aus der Cyste zurückführen; wir 
konnten keine Durchbruchsstelle an der Cystenwand konstatieren 
und sind daher nicht in der Lage, unseren Fall in dieser Beziehung 
der Beobachtung von Berger- Erdheim an die Seite zu stellen. 

Jedenfalls können wir aber in dem erwähnten Befunde einen 
Hinweis darauf erblicken, dass aus der Umgebung der Cyste das 
Blut der Resorption unterlag, welche auf die Denkverhältnisse 
in der Schädelhöhle von günstigem Einfluss sein musste. 

Wie in der Beobachtung von Berger sind nun in unserem Falle 
die ausserordentlichen Schwankungen in der Intensität der Krank- 
heitserscheinungen von grossem Interesse. Nachdem die Symptome 
bis zu hohem Grade angestiegen waren und die Kranken ein schweres 
Krankheitsbild geboten hatten, trat eine sehr weitgehende Besserung 
ein. In unserem Falle hatte das Wohlbefinden keine so lange Dauer 
wie in der Beobachtung Bergers, dessen Patient in der Remission 
seinem Erwerbe nachging; aber auch unser Kranker befand sich 
in einem so befriedigenden Zustande, dass er sich der Hoffnung 
hingab, sein Leiden überstanden zu haben. 

Die Schwankungen in der Schwere des Symptomenbildes drücken 
sich in erster Linie in den Sehstörungen aus; der Opticus erweist sich 
sozusagen als Reagens für die in der Schädelhöhle vor sich gehenden 
Veränderungen. Abgesehen von der die subjektive Besserung 
des Allgemeinzustandes begleitenden ausgiebigen Erweiterung des 
Gesichtsfeldes, ist dasselbe während des ganzen Krankheitsverlaufes 
einem steten Wechsel unterworfen. 

Der Typus, um welchen in unserm Falle das Gesichtsfeld hin- 
und herschwankt, ist die homonyme linksseitige Hemianopsie; sie 
findet eine Erklärung in der Auflagerung dies Tumors auf den 
rechten Tractus und den anatomischen Ausdruck in der totalen 
Degeneration des Tractus, sowie in den entsprechenden Markfaser- 
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ausfällen im Bereiche beider Nervi optici. Auch für die einige Tage 
vor dem Tode plötzlich aufgetretene Amaurose am rechten Auge 
verfügen wir über ein in die Augen springendes anatomisches 
Substrat in Gestalt der massigen Blutung in den rechten Sehnerven 
knapp am Ghiasma. 

Es ist bekannt, dass die Einschränkung des Gesichtsfeldes 
für Farben bei Hypophysistumoren den Störungen der Empfindung 
für Weiss vorangeht. In unserem Falle konnten wir in schöner 
Weise das Verhältnis der Farbenempfindung zur Empfindung von 
Weiss bei der Restitution der Opticusstörungen beobachten. Die 
Wiederherstellung der Farbenempfindung hinkt nach und bleibt noch 
längere Zeit in den Grenzen, welche früher die Empfindung für 
Weiss eingenommen hatte. 

Es ist hier am Platze, auch schon des ophthalmoskopischen 
Befundes an der Papille Erwähnung zu tun; wie in nicht wenigen 
anderen Fällen von Hypophysistumoren handelt es sich um eine 
einfache Atrophie; die vielseitig ausgesprochene Erklärung der 
primären OpticusatropMe durch direkten Druck auf die Sehnerven 
können wir für unseren Fall um so mehr akzeptieren, als wir den 
anatomischen Befund, die zirkuläre Degeneration der periphersten 
Schichten der Optici, als Folge des auf die Nerven einwirkenden 
Druckes ansehen können. 

Das Verhalten der Sehnenreflexe an den unteren Extremitäten 
verdient besondere Beachtung. Mit der allgemeinen Besserung der 
Krankheitserscheinungen kehrten die während eines Monates bei 
wiederholten Untersuchungen nicht auslösbaren Patellar- und 
Achillessehnenreflexe wieder; sie zeigten nach neuerlichem Anstieg 
der Symptome eine kurze Zeit eine Abschwächung, um zuletzt zum 
Normalen zurückzukehren. 

Wir können für unseren Fall alle Komplikationen, welche von 
Fuchs für das Fehlen der Patellarsehnenreflexe bei Hypophysis- 
tumoren verantwortlich gemacht werden, ausschliessen. Für eine 
metasyphilitische Erkrankung sind gar keine Anhaltspunkte vor- 
handen, und auch die Annahme eines Diabetes mellitus entbehrt 
jeder Grundlage. Wir sind daher berechtigt, das Verhalten der 
Reflexe direkt auf die ursprüngliche Erkrankung zurückzuführen. 

Es liegen jedoch für die Deutung des Symptomes in unserem 
Falle komplizierte Verhältnisse vor. Sternberg 1 ) fasste ein an Tabes 



*) Die AkromegaÜe. Spezielle Pathologie und Therapie, heraus- 
gegeben von Nothnagel. 1897. Bd. VII. 2. 
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erinnerndes Symptomenbild mit Fehlen der Patellarreflexe bei 
Akromegalie unter dem Namen der Pseudotabes acromegaliea 
zusammen und zitiert eine Beobachtung von Arnold, in welcher 
eine Hinterstrangserkrankung nachgewiesen wurde; die Patellar- 
reflexe waren freilich gerade in diesem Falle ohne Störungen ge- 
wesen. 

Für diese Fälle steht die Erkrankung der Hypophysis im Vorder- 
gründe ; in unserer Beobachtung haben wir es aber mit einem grossen 
raumbeschränkenden Tumor in der Schädelliöhle zu tun, welchem 
noch eine Erkrankung der Hypophysis selbst angegliedert ist. 
<Es entsteht infolgedessen die Frage: Haben wir das Symptom des 
Fehlens der Reflexe als Allgemeiner scheinung, als Folge des gestei- 
gerten Hirndruckes im Sinne Kahler s antusehen oder sollen wir die 
"Erkrankung der Hypophysis mit den damit in Zusammenhang 
'stehenden Stoffwechselstörungen als Ursache der Erscheinung an- 
schuldigen ? 

Der von uns erhobene Bückenmarksbefund wäre geeignet, die 
( Entscheidung im letzteren Sinne zu beeinflussen. Während die 
'hinteren Wurzeln keine Anzeichen einer Erkrankung boten, sahen 
■wir eine deutliche Affektion des Hinterstrangs. Nonne 1 ) hat in 
'einem Falle von Akromegalie mit Verlust der Patellarsehnenreflexe 
das Bestehen einer nichtsystematischen Hinterstrangserkrankung 
«angenommen; abgesehen von der erwähnten Beobachtung von 
Arnold, existieren jedoch unseres Wissens bisher gar keine Mit- 
tteilungen über Faserdegenerationen, welche durch Erkrankung 
»der Hypophysis verursacht wurden. 

Trotzdem glauben wir aber, den Affektionen der Hypophysis 
einen Einfluss auf das Zentralnervensystem zusprechen zu müssen. 

Oötzl und Erdheim 2 ) beobachteten bei einem Hypophysistumor 
.eine psychische Störung vom Charakter der Korsakowochen Psy- 
chose und sahen sich veranlasst, die „Cerebropathia psychica 
toxaemica" auf die Anwesenheit von toxischen Substanzen zurück- 
zuführen, welche infolge Ausfalls der Hypophysisfunktion im 
Körper zurückbehalten werden. Andere psychische Störungen 
.sind bei Hypophysiserkrankungen kein seltenes Vorkommnis, 
die Schlafsucht bildet ein ausserordentlich häufiges Symptom. 
, Es dürfte sich nun wohl um mehr als ein zufälliges Zusammen- 
treffen handeln, dass in unserem Falle neben der Degeneration 



J ) Neurol. Centralbl. 1895. 

*) Zur Kasuistik der trophischen Störungen der Hirntumoren. Zeit- 
schrift für Heilkunde. 1905. 
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des Hinterstranges auch der Korsakowsche Symptomenkomplex 
in Erscheinung trat. Mit dem im Stirnhirn nachgewiesenen sehr 
erheblichen Ausfall von Markfasern finden wir einerseits die Ansicht 
von E. Mayer und Baecke 1 ) bestätigt, dass dem Korsakowschen 
Symptomenkomplex tiefgreifende organische Läsionen zu Grunde 
liegen, und andererseits könnte der Befund als Unterstützung 
dienen für die Annahme eines Zusammenhanges zwischen der Er* 
krankung der Hypophysis und Faserdegeneration. Es liegt sehr nahe, 
die Degeneration im Gehirn und Rückenmark auf die gleiche Ursache 
zurückzuführen. 

Auf die Beschleunigung der Herztätigkeit, die Blässe der Haut- 
farbe, die Polyurie u. s.w. wollen wir im Hinblick auf die ausführliche 
Besprechung der Symptome durch Bartels nicht näher eingehen; 
dagegen fanden wir in der uns zur Verfügung gestandenen Literatur 
die von uns beobachtete auffällige Hyperästhesie der Hautdecken 
in keinem Falle verzeichnet und wollen daher auf dieses Symptom 
besonders aufmerksam machen. 

Was die Erscheinungen in der Sexualsphäre betrifft, so be- 
nimmt uns die Kombination von Hypophysiserkrankung und 
Tumor in der Hypophysisgegend bei unserer Beobachtung die Mög- 
lichkeit, für oder gegen die von Bartels auf Grund der mit Genital- 
veränderungen einhergehenden Tumorfälle ohne Hypophysis- 
erkrankung geltend gemachten Zweifel hinsichtlich des Einflusses 
der Hypophysis auf die Genitalien einzutreten; doch spricht der 
beschriebene Fall gegen die von Bartels vertretene Ansicht, dass in 
diesen Kombinationen von Tumor und Genitalverkümmerung die 
letztere wahrscheinlich eine angeborene, koordinierte Störung darstellt. 
Auf Grund der Anamnese müssen wir die nachgewiesene Hoden- 
atrophie zu der Erkrankung in der Hypophysisgegend bezw. in 
der Hypophysis in Beziehung bringen. 

Die anatomische Stellung der cystischen Geschwulst ist durch 
deren Lage, sowie durch die histologische Beschaffenheit gegeben ; 
es kann keinem Zweifel unterliegen, dass wir es mit einer Hypo- 
physenganggeschumlst im Sinne Erdheims zu tun haben. Es ist 
auch aus den topographischen Verhältnissen der Geschwulst zur 
Hypophyse einerseits und zum Infundibulum andererseits ohne 
weiteres ersichtlich, dass sie aus dem „Fortsatz" ihren Ursprung 
genommen, in ihrem Wachstum den grössten Teil des Hypophysen- 



*) Zur Lehre vom Korsakowschen Symptomenkomplex. Archiv f. 
Psych. 1903. 
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Stieles absorbiert und den Boden des 3. Ventrikels vor sich herge- 
drängt hatte. Wir stimmen nach unserem Befunde den Anschau- 
ungen Erdheims über den Ursprung dieser Geschwülste bei; prä- 
sentiert sich uns doch im Hypophysenstiele ein Plattenepithelnest 
in einer Form, welche uns die Entstehungsart der Cyste direkt vor 
Augen führt. 

Gegenüber den von Erdheim beschriebenen Hypophysengang- 
geschwülsten bietet unser Fall insofern eine Besonderheit, ak 
die cystöse Beschaffenheit sich in einer sonst nicht beobachteten 
Ausbildung darbietet; die epithelialen Wucherungen treten stark 
zurück; wohl dürften durch die geschilderten Degenerationsprozesse 
im Epithel und durch die Blutungen früher bestandene Epithel- 
wucherungen der Zerstörung anheimgefallen sein. 

Blutungen in das Tumorgewebe und in das Cysteninnere 
wurden auch von Erdheim vielfach beobachtet und beschrieben; 
in unserer Beobachtung erstrecken sich dieselben aber auch in die 
Umgebung der Cyste, ergiessen sich in das benachbarte Hirngewebe 
und in den Opticus. Wir glauben nicht fehlzugehen, wenn wir der 
schweren Erkrankung der basalen Oefässe die Schuld an diesen 
Blutungen zuschreiben. 

Der Geschwulst an der Hirnbasis kommen gar keine Merkmale 
von Malignität zu; um so interessanter ist die Kombination mit 
einer mit dem Tumor nicht in direktem Zusammenhang stehenden 
Vergrösserung der Hypophysis. Die hier nachgewiesenen Ansätze 
zur Durchwucherung der Kapsel mit Epithelzellen der Hypophyse 
legen uns die Notwendigkeit auf, an eine maligne Neubildung, eine 
karzinomatöse Entartung der Hypophyse zu denken. Wir müsste» 
uns auf das Gebiet von Hypothesen begeben, wollten wir den Be* 
Ziehungen zwischen den beiden Prozessen weitere Auseinander- 
setzungen widmen. 

Als der Kranke in unsere Beobachtung kam, war uns schon? 
durch den Röntgenbefund der Weg für unsere diagnostischen» 
Erwägungen gewiesen; dem Röntgenbilde zufolge stand die Ver- 
grösserung der Hypophyse ausser Zweifel. Es sei hier noch einmal 
darauf hingewiesen, dass das Krankheitsbild in den ersten Monaten 
von den neuralgif ormen Schmerzen im Trigeminusgebiet beherrscht 
wurde; nach mündlichen Informationen durch Dr. Schulter erfolgte 
die Röntgenaufnahme und der Nachweis der Erweiterung der Sella 
turcica eigentlich zufällig, indem vorher eine Hypophysiserkrankung 
gar nicht ins diagnostische Kalkül gezogen wurde. 
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Im weiteren Verlaufe der Erkrankung trat eine Anzahl von 
Symptomen auf, welche mit der Annahme eines Hypophysistumors 
im Einklänge standen. Das Erbrechen bei verhältnismässig fre- 
quentem Puls, die Atrophie der Sehnerven und die auffällige Schlaf- 
sucht waren Erscheinungen, welche auf das Bestehen eines Neo- 
plasma in der Schädelhöhle und speziell in der mittleren Schädel- 
grube hinwiesen. Das Verhalten des Gesichtsfeldes stand aber in 
einem gewissen Widerspruche zu dem Röntgenbilde, nach welchem 
eine verhältnismässig geringe Erweiterung der Sella turcica ohne 
Erweiterung des Zuganges bestand und keine Anhaltspunkte für 
ein etwaiges Herauswuchern des Hypophysentumors aus dem 
Türkensattel vorhanden waren. 

Der anatomische Befund belehrte uns nun darüber, dass die 
Hypophyse entsprechend dem Röntgenbilde über das Diaphragma 
nicht herausreichte und die Erscheinungen im Gebiete der Optici 
ausschliesslich auf Rechnung des dem Nachweise bei der Röntgen- 
aufnahme entgangenen Tumors an der Hirnbasis zu setzen waren. 

Wir traten wegen Operation des supponierten Hypophysis- 
tumors mit Prof. Schloff er in Verbindung, nachdem dieser an seinem 
.Falle die Operation durchgeführt hatte; mit Rücksicht auf den 
schlechten Allgemeinzustand des Patienten wurde die Operation 
hinausgeschoben, bis der Exitus der Ausführung unseres Vorhabens 
zuvorkam. Es ist klar, dass die Entfernung der Hypophyse auf 
die wesentlichsten Krankheitserscheinungen ohne Einfluss ge- 
blieben wäre. Eine Punktion vom Rachendache aus nach dem 
Vorschlage von Bartels könnte in ähnlichen Fällen eventuell von 
Nutzen sein. 



Über einen Fall von periodischer Melancholie, kombiniert 
mit Hysterie und Tabes dorsalis mit eigenartigen Migräne- 
anfällen. 

(Zugleich ein Fall von akuter Veronal Vergiftung.) 

Von 

Dr. M. PAPPENHEIM, 

klinischem Assistenten. 

Die mitzuteilende Krankengeschichte verdient nicht bloss. 
Interesse wegen der grossen Mannigfaltigkeit der Erscheinungen, 
welche die Differentialdiagnose so sehr erschwerte, dass selbst 
Psychiater von Ruf zu einer falschen Auffassung des Falles ge-? 
langten, sie bietet mir vielmehr auch Gelegenheit auf einen Sym- 
ptomenkomplex einzugehen, der, von Bonnier zuerst erörtert, bei 
den Franzosen gut bekannt ist, in der deutschen Literatur aber 
nicht hinreichende Beachtung gefunden. zu haben scheint. 

Der im Jahre 1865 geborene, aus jüdischer Familie stammende 
Reisende E. St. ist erblich schwer belastet; die Mutter leidet an 
Migräne; Geisteskrankheiten wurden in ihrer Familie nicht beob- 
achtet. In der Familie des Vaters dagegen, der nervös und reizbar 
gewesen sein soll, fanden sich Geisteskrankheiten und Selbst- 
mordversuche und von den 6 Geschwistern des Kranken haben 
3 durch Suizid geendet; unter diesen ein Bruder, der sehr traurig 
gewesen, eine Schwester, die an hysterischen Anfällen und Migräne 
gelitten haben soll. 

Ich lasse eine Tabelle folgen, welche die hereditären Verhält- 
nisse in übersichtlicher Weise darstellt: 
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Der Kranke machte als kleiner Knabe Typhus durch; während 
der Schulzeit (Volksschule und 3 Gymnasialklassen) war er bis 
auf wiederholte Kopfschmerzen, die ihn immer 1 — 2 Tage von der 
Schule fernhielten, stets gesund. Mit 14 Jahren trat er bei Ver- 
wandten in ein Geschäft ein, kehrte aber von dort nach 4 bis 
5 Wochen zurück, da er während dieser Zeit zweimal Ohnmachts- 
anfälle gehabt hatte. In den nächsten Jahren war er in verschiedenen 
Geschäften tätig, seit 1889 als Reisender. Im Jahre 1885 machte 
er eine Influenza durch, nach welcher er längere Zeit, etwa 6 bis 
8 Wochen krank war. Diese Krankheit bestand in Mattigkeit, 
Appetitlosigkeit und Schlaflosigkeit ; „er sei damals, wenn man ihn 
zum Frühstück weckte, aufgestanden, um sich gleich wieder hin- 
zulegen; er habe damals, trotzdem es Sommer war, nicht an die 
Luft gehen wollen, zu nichts Lust und Freude gehabt" 1 ). Im Jahre 
1893 lag Pat. mit Gelenkrheumatismus im Prager Krankenhause, 
nahm dann einen Posten in Wien an, den er aber nicht antreten 
konnte, weil er sich sehr traurig fühlte. Der Zustand war damals 
nach der Angabe des Kranken ein ganz ähnlicher wie 2 Jahre 
später während seines Aufenthalts auf unserer Klinik, haupt- 
sächlich durch Niedergeschlagenheit, heftige rechtsseitige Kopf- 
schmerzen, Schlaflosigkeit charakterisiert. In dieser Stimmung 
machte Pat. im Jahre 1894 zwei Selbstmordversuche. Er sprang 
in die Donau, wurde von einem Schutzmanne gerettet und seiner 
Schwester übergeben, bei welcher er sich 3 — 4 Wochen später die 
Pulsader an der linken Hand aufschnitt. Er kam deshalb auf eine 
chirurgische Abteilung des allgemeinen Krankenhauses in Wien 
und wurde gleichzeitig auf der psychiatrischen Klinik mit Faradi- 
sation der kranken Hand und Galvanisation an den Schläfen be- 
handelt. Im Sommer trat er einen Posten in Prag an, fühlte sich 
wohl bis gegen Februar 1895. In dieser Zeit setzte wieder eine 
Krankheit ein, welche am 29. III. zu seiner Aufnahme auf unsere 
Klinik führte. 

Der Kranke gab hier an, dass er seit Februar ohne Veran- 
lassung schlaflose Nächte verbringe, sehr häufig, wenn auch nicht 
ununterbrochen, verdriesslich und traurig sei, sich mit Selbstmord- 
gedanken trage. Dabei fühle er grosse Unlust zur Arbeit, habe seinen 
geschäftlichen Verpflichtungen nicht mehr recht nachkommen 



l ) Diese Stelle stammt, sowie auch viele andere Angaben, aua 
einer am 20. VII. 1907 vom Kranken schriftlich abgefassten Lebens- 
geschiente, deren durchaus korrekte Darstellnng für die Auffassung des 
Falles nicht unwichtig ist. 
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können, weil die Arbeit nicht ordentlich von statten gegangen 
sei; manchmal treten plötzlich kurze Anfälle einer ganz unbe- 
stimmten Angst auf, die mit einem Schweissaupbruch einher gehen 
und während deren er sich aus dem Leben schaffen wolle. 

Diese krankhaften Erscheinungen, die bei der Einbringung 
des Pat. nur mehr in massigem Grade vorhanden waren, verloren 
sich binnen kurzer Zeit' und der Kranke konnte am 18. IV. genesen 
entlassen werden; er besass vollständige Einsicht für das Krank- 
hafte des vergangenen Zustandes. 

Somatisch war bei diesem Aufenthalte nichts Abnormes 
konstatiert worden. Der Status verzeichnet mittel- und gleich- 
weite, in allen Qualitäten prompt reagierende Pupillen, leb- 
hafte, beiderseits gleiche P.S.B., ungestörte Sensibilität. 

Alle geschilderten Erscheinungen, die traurige, gedrückte 
Stimmung, das Gefühl der subjektiven Insuffizienz, die unbe- 
stimmten Angstempfindungen charakterisieren das Krankheitsbild 
der Mdancholia simplex, deren leichte Verlaufsarten häufig gerade 
der periodischen Melancholie zukommen. Als eine Phase derselben 
darf auch wohl schon der im Anschluss an die Influenza auf- 
getretene Zustand gedeutet werden, was auch der Tatsache ent- 
spricht, dass die periodische Melancholie meist in den Entwick- 
lungsjahren zum Ausbruche gelangt. 

Als der Kranke nach etwa 10 Jahren, am 22. VII. 1905, wieder 
auf unsere Klinik kam, bot das Krankheitsbild neben einigen 
Übereinstimmungen mehrfache Abweichungen von dem eben 
geschilderten. Pat. suchte selbst die Ambulanz unserer Klinik 
auf und liess sich auf Anraten aufnehmen. Über die verflossenen 
Jahre berichtete Pat. in einem späteren Zeitpunkte etwa folgendes: 
Nach seiner Entlassung aus unserer Klinik sei er einige Jahre von 
seinem Leiden verschont gewesen. Im Jahre 1898 habe sich 
wieder Schlaflosigkeit, Kopfschmerzen, Flimmern vor den Augen 
eingestellt ubd er sei in diesem und dem folgenden Jahre in Wien 
und München in ambulatorischer Behandlung gewesen. Im Jahre 
1898 habe er auch eine Lues acquiriert und eine Schmierkur durch- 
gemacht. In den folgenden Jahren sei es ihm wieder bis auf zeit- 
weise auftretende Kopfschmerzen und Schlaflosigkeit besser ge- 
gangen; seit einem Jahre etwa habe sich der Zustand wieder ver- 
schlimmert. Er schlafe schlecht, habe zu nichts Lust, sei immer 
müde, verschlafen, habe immer wieder Selbstmordgedanken. Er 
leide an riesigen Kopfschmerzen, namentlich um den rechten Aug- 
apfel, habe schlechte Träume von Tieren und dergleichen. Seit 
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einigen Monaten habe er Harnbeschwerden, uriniere manchmal 
den ganzen Tag nicht, während bisweilen spontan einige Tropfen 
abgehen. Ferner leide er an Schtoindelanfällen, taumle manchmal 
beim Gehen, so dass er sich anhalten müsse. Auch die Sprache 
werde schlechter, so dass er manchmal Mähe habe ein Wort hervor- 
zubringen. Wegen dieser letzteren Erscheinung, welche sich vor 
kurzer Zeit in unmittelbarem Anschluss an einen Ohnmachts- 
anfall — Krämpfe habe er dabei nicht gehabt — wesentlich ver- 
schlimmert habe, suche er die Ambulanz der Klinik auf. 

Auch während des Aufenthalts auf der Klinik schlief Pat. nur 
auf Schlafmittel, war meist deprimiert, einsilbig, verhielt sich aber 
sonst ganz korrekt. Wiederholt klagte er über Schwindelanfälle: 
„wenn er aufstehe, drehe sich alles mit ihm", klagte über Gefühl- 
losigkeit in den Händen und Beinen: „er spüre nicht, was er in 
denHänden halte", häufig über Kopfschmerzen in der rechten Kopf- 
hälfte, die „so stark seien, dass er meine, der Kopf könne ihm zer- 
springen"; besonders heftig bohre es im rechten Auge; dabei habe 
er fortwährend Übelkeiten und Aufstossen. Auch der Appetit 
war, namentlich nach diesen Anfällen, die auf Phenacetin und 
Coffein sich besserten, sehr gering. Manchmal klagte er, dass 
ihm bei den Kopfschmerzen alles vor den Augen flimmere, so dass 
er nichts lesen könne. Im Gespräche war eine deutliche Hemmung 
bemerkbar; die Antworten auf Fragen erfolgten sehr langsam, 
schwerfällig. Einfache Rechnungen wurden sehr schlecht aus* 
geführt. So konnte der Kranke die Aufgabe, von 100 um 3 nach 
rückwärts zu zählen, nicht vollführen, machte oft Fehler, wieder- 
holte oft dieselben Zahlen, dachte vor jeder Teilrechnung lange 
nach, fragte immer: „Wo bin ich geblieben, Herr Doktor?" 

Auch die körperliche Untersuchung ergab während diesem 
Aufenthalts mancherlei Abweichung von der Norm : Rechte Pupille 
5 mm, linke 2 mm im Durchmesser, beide rund. Auf licht reagiert 
die rechte prompt mit geringer Exkursion, die linke etwas weniger 
prompt ; auf Konvergenz beide prompt und ausgiebig. Keine Ge- 
sichtsfeldeinschränkung. Beim Zähnezeigen geringe Differenz 
im Mundfacialis zu Ungunsten der rechten Seite. Sprache langsam, 
bei schwereren Worten stockend, aber ohne Versetzen oder Aus- 
lassen von Buchstaben oder Silben. P.S.B. beiderseits sehr lebhaft. 
Cornealreflex herabgesetzt. Bachenreflexe fehlend. Gang etwas 
breitbeinig, im Beginn des Gehens steif, dann schlaffer. Bei Wen- 
dung Schwanken. Beim gewöhnlichen Stehen Schwanken, das 
beim Schliessen der Beine und Augenschluss sehr heftig wird. 
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Die Sensibilitätsprüfung »gab — bei wiederholter Prüfung an 
verschiedenen Tagen — am ganzen Körper, mit Ausnahme eines 
etwa 2 handbreiten Gürtels am Bauche und Bücken, Analgesie; 
an den Beinen von der Mitte des Oberschenkels nach ab- 
warte, überdies Beriihrungsanästhesie. JStellungsveränderungen der 
Zehen wurden unrichtig angegeben. Am 20. VIII. fand sich auch 
Anästhesie an Händen und Unterarmen. Während der Kopf- 
schmerzen Druck- und Klopf empfindlichkeit der rechten Schädel- 
hälfte. Eine Lumbalpunktion ergab eine beträchtliche Pleozytose, 
nämlich 25 Zellen im Gesichtsfelde der Immersion. 

Während des Aufenthalts auf der Klinik besserten sich die 
krankhaften Erscheinungen ein wenig, ohne dass jedoch die Kopf- 
schmerzen und Schwindelanfälle gänzlich geschwunden wären. 
Während eines Ausganges am 3. X. entwich der Kranke. 

Am 3. IV. 1907 wurde Pat. abermals auf die Klinik aufge- 
nommen. Er war nach dem letzten Abgange nach Wien und dann 
nach München gefahren, wo er bis Dezember ohne Stellung lebte ; 
in diesem Monat wurde er in die psychiatrische Klinik in München 
eingeliefert, und zwar war er — er hatte dies anfangs verschwiegen 
— wegen eines Anfang 1904 begangenen Betruges verhaftet und 
auf Grund des Gutachtens eines bekannten Psychiaters, der eine 
progressive Paralyse diagnostiziert hatte, der Klinik übergeben 
worden. Während der Zeit vor seiner Einbringimg sei er immer 
noch sehr niedergeschlagen gewesen und habe schlecht geschlafen. 
Auf der Klinik sei er den ganzen Tag im Bade gesessen und habe 
danach besser gehen können. Während des dortigen und des 
darauffolgenden Aufenthalts in Eglfing habe sich seine Stimmung 
gebessert. Er kam dann in eine böhmische Irrenanstalt, aus 
welcher er am 20. VII. 1906 entlassen wurde. Bis November 
war er wieder als Reisender angestellt. Während dieser Zeit ver- 
giftete sich seine Schwester und erschoss sich sein Neffe ; er musste 
in Erbschaftsangelegenheiten nach Wien, konnte dann nicht 
mehr recht arbeiten, da er wieder traurig wurde und keine 
Lust zur Arbeit hatte. Im Februar stellten sich Anfälle von 
Ohrensausen ein, später Läuten im rechten Ohr, das schliesslich 
auch mit OehörshaUuzinaiionen verbunden war. Pat. suchte die 
Ohrenklinik in Wien auf, von welcher er auf die psychiatrische 
Klinik gewiesen wurde. Doch wollte er diese nicht aufsuchen, 
da ihn ein Privatdozent der Klinik in einem Kolleg als Paralytiker 
vorgestellt habe. Er fuhr deshalb nach Prag, wurde an der Ohren- 
klinik mit Pulvern und dergleichen ambulatorisch behandelt, 
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ohne dass sich die Anfälle besserten. Am 2. III. unternahm er 
einen Seibatmordversuch, indem er angeblich 12 g Chloralhydrat < 
und 5 g Verona! einnahm. Er wurde auf eine interne Klinik ge- 
schafft, wo er erst nach 3 Tagen zu sieh kam. Nach seiner Ent- 
lassung von dort verschaffte er sich ein Zeugnis zur Aufnahme auf 
unsere Klinik . 

Der somatische Befund hatte sich seit dem letzten Aufenthalt 
wenig verändert. Die Pupiüendifferenx war ebenso wie damals, 
doch war die Lichtreaktion, wenn auch noch immer auf beiden Augen 



== Stellen mit fast vollkommener Empfindung für feinste Berührungen. 
|| | Stellen mit schwacher bis vollkommener Sohmerzempfindung. 
jjjl Stellen mit erhaltener Temperaturempfindung. 
Sonst überall taktile Hypasthesie, Analgesie, Tbermanasthesie. 

vor hand en, etwas weniger prompt als früher. Cornealreflexe 
waren diesmal vorhanden. P.S.R. beiderseits lebhaft, links stärker 
als rechts. Beim Stehen mit geschlossenen Augen fiel Pat. regel- 
mässig nach recht«. Bei raschen Wendungen trat ebenfalls ein 
Schwanken nach der rechten Seite auf. Die Sensibilität erwies 
sich am ganzen Körper, mit Ausnahme der im Schema (Fig. 1) 
bezeichneten Teile, als gestört, indem daselbst nur grobe Be- 
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rührungen empfunden wurden — wobei die linke Körperhälfte 
allenthalben deutlicher empfand — auch tiefere Nadelstiche keine 
Schmerzen auslösten und kalt und warm nicht unterschieden 
werden konnten. Bewegungen der Finger und Zehen wurden un- 
richtig angegeben. Der Austrittspunkt des rechten Nervus supra- 
orbitalis zeigte geringe Druckschmerzhaftigkeit. 

Während seines Aufenthalts auf der Klinik litt der Kranke 
an, namentlich in der ersten Zeit ziemlich häufig — bis zu 6 mal 
im Tage — auftretenden eigenartigen Anfällen, die sich mit photo- 
graphischer Treue wiederholten und die ich im folgenden zu 
schildern habe; voranzuschicken ist, dass alle die mannigfaltigen 
Erscheinungen, die die Anfalle boten, nicht während eines Anfalles 
beobachtet werden konnten, sondern dass bald das eine, bald das 
andere Symptom genauer studiert wurde. Ich gebe aber der 
Übersichtlichkeit halber alle im Rahmen eines einzelnen Anfalles 
wieder, da ja auch die Gleichartigkeit der Anfälle das Auftreten 
aller Erscheinungen bei jedem derselben wahrscheinlich macht. 
Um allzu häufige Wiederholungen zu vermeiden, schicke ich vor- 
aus, dass sämtliche Erscheinungen die rechte Körperhälfte betreffen. 

Der Anfall beginnt mit einem Kitzeln im äusseren Gehör- 
gange, „als ob man mit einem Halm drin herumfahre", dem nach 
kaum einer Minute ein Summen und Bauschen folgt, das nach 
wenigen Minuten in ein allmählich stärker werdendes Läuten — 
„wie der Ton einer elektrischen Glocke, z. B. beim Telephonieren" — 
übergeht. Während des ganzen Rauschens hört der Kranke Worte, 
die der Arzt zu ihm spricht, kann aber die Worte nicht verstehest. 
Im Beginne des Läutens hat der Kranke beim Sehen mit beiden 
Augen keinerlei Sehstörung, doch gibt er an, wenn man ihn auf- 
fordert, abwechselnd je ein Auge zu schliessen, dass er mit dem 
rechten Auge alles etwas dunkler sehe. Tatsächlich ergibt eine 
Prüfung mit einer Grauskala — Blättchen Papier, deren Farbe 
von weiss über grau bis schwarz ganz allmählich zunimmt — 
dass das rechte Auge ein helleres Papier gleich dunkel sieht wie 
das linke ein ihm vorgehaltenes dunkleres Papier, und zwar ist es 
dabei gleichgiltig, ob das Papier sich in der rechten oder linken 
Gesichtsfeldhälfte des rechten Auges befindet. Während des Läutens 
versteht der Kranke Worte, wenn beide Ohren offen sind oder 
bloss das rechte verschlossen ist, und lokalisiert den Klang richtig, 
bei verschlossenem linken Ohr nimmt er auch sehr intensive Ge- 
räusche — lautes Klatschen in nächster Nähe, Zubodenwerfen von 
Gegenständen — nicht wahr, hört dagegen etwa 2 Schritte rechts 
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hinter sich, auch wenn es ganz still ist, ein Murmeln, wie von 
mehreren Stimmen, wobei er meist kein Wort verstehen kann. 
Im weiteren Verlaufe wird die rechte Stirn- und obere Gesichts- 
hälfte gerötet, mit Schweiss bedeckt, dieConj. bulbi gerötet und von 
Tränen überzogen, die rechte Pupille erscheint weniger weit als 
in den Zwischenzeiten. Der Kranke kann manchmal der Auf- 
forderung, seine Augen nach einer bestimmten Richtung zu be- 
wegen, nicht recht nachkommen; es dauert längere Zeit, bis die 
verlangte Bewegung gelingt, dabei sagt er selbst: „Jetzt geht es 
erst." Bei leichtem Druck auf den rechten Bulbus, manchmal 
auch ohne solchen, treten farbige, ineinander geschlungene Kreise 
auf. Eine während einiger Anfälle am 16: und 17. IV. vorge- 
nommene Untersuchung mit dem Apparat von Chibret, der zur 
Untersuchung des licht- und Farbensinnes dient — in den Zwischen- 
zeiten waren die Resultate vollständig normal — ergab ausser 
einer der Prüfung mit der Grauskala entsprechenden Herabsetzung 
des Lichtsinnes folgendes 1 ): Während im Anfalle über das mit 
dem linken Auge Gesehene richtige Angaben gemacht wurden, 
sah der Kranke mit dem rechten Auge, wenn die Kreise neben- 
einander standen, bloss einen einzigen Kreis, manchmal rechts 
davon noch ein kleines Kreissegment, dessen Entfernung von dem 
linken Kreis etwas grösser erschien, als mit dem linken Auge be- 
trachtet. Standen die Kreise schräg übereinander, so wurden 
von beiden nur nach links gelegene Anteile gesehen, etwa so 
^ (das Schraffierte, wurde nicht gesehen). Überdies waren die 
sAP Kreise nicht gerade in der Ebene, sondern geneigt, so zwar, 
dass die peripheren Anteile, also der linke Anteil des linken 
Kreises bei Nebeneinanderstellung, der obere Teil des oberen und 
untere Teil des unteren bei Übereinanderstellung weiter entfernt er 
schienen als die entgegengesetzten Partien . Farben wurden überhaupt 
nicht wahrgenommen, vielmehr die Scheiben immer als heller oder 
dunkler grau bezeichnet, und zwar meist rot dunkler als grün, blau 
dunkler als gelb. Doch ergaben sich hie und da bei wiederholter 
Prüfung einige Widersprüche. Eine während des Läutens vor- 
genommene Gesichtsfeldprüfung (am linken Auge blieb dieses 

1 ) Zum Verständnis muss ich bemerken, dass man in den röhren- 
förmigen Apparat durch eine kleine Öffnung hineinblickt und 2 in geringer 
Entfernung von einander befindliche kreisförmige Flächen sieht, welche 
je nach der Haltung des Instruments nebeneinander oder schräg oder 
gerade übereinander stehen, und welche je nach der Stellung einer vorn 
befindlichen Skala die verschiedenen Farben des Spektrums zeigen. 
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normal) ergab eine allmählich zunehmende konzentrische Ein- 
schränkung, wie sie das Schema (Fig. 2) zeigt, die schliesslich 
ziemlich schnell in eine fast vollständige Verdunkelung überging 
(s. später). Ausser diesen Symptomen wurde bei wiederholter 
UnterBuchung während des Anfalles der P.8.M. rechts etwas 
schwächer gefunden als in den Zwischenzeiten. Der Puls zeigte eine 
Verlangsamung auf 54 — 58. Wiederholt trat ein starker, grob- 
schlägiger Tremor der rechten 
Hand auf, der eich beim Zu- 
sehen verstärkte. Stets war Ge- 
fühl von Übelkeit vorhanden; 
mitunter brat Erbrechen auf. 
Beim Stehen klagte Pat. über 
heftigen Schwindel und drohte 
nach der rechten Seite umzu- 
sinken. Mit dem Aufhören des 
Läutens, das in der Regel un- 
gefähr 20 Hinuten dauerte, 
während welcher Zeit die be- 
schriebene Licht- und Farben- 
sinnstörung und die Gesichts- Fig. 2. 

feldeinschränkung allmählich 

zunahmen, trat rasch eine Verdunklung vor dem rechten Auge, 
„ein Schleier" auf, der ungefähr eine Minute dauerte und den der 
Kranke auf eingehendes Befragen folgendermaßen schilderte : 
der Schleier komme von aussen und ziehe sich schnell über das 
ganze Auge hin, bis etwa zur Mitte des linken Skleralanteiles des 
gerade nach vorne bückenden Auges ; er habe wellenförmige Grenzen, 
sei wie vom Winde bewegt, werde nach kurzer Zeit allmählich — und 
zwar in seiner ganzen Ausdehnung gleichmässig — heller. Die dunkle 
Fläche werde manchmal von sich kreuzenden Blitzen durch- 
brochen. Während des Vorhandenseins des Schleiers sieht Pat. 
eine vorgehaltene oder hin und her bewegte Hand innerhalb eines 
konzentrisch sehr stark eingeengten Gesichtsfeldes als dunkeln 
und verschwommenen Gegenstand, ohne sie als solche zu erkennen. 
Auf das mit dem Auftreten des Schleiers schwindende Läuten folgt 
ein Geräusch wie „von Knirschen im Sand". Jetzt werden bei 
geschlossenem linken Ohr Worte verstanden, aber stets, auch wenn 
der Redende weit nach links steht, nach rechts lokalisiert. Am 
9. IV. zum ersten Male und spater wiederholt bei einzelnen An- 
fällen hörte der Kranke in diesem Stadium die Stimme seines 
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verstorbenen Vaters, der, manchmal mit einer anderen Person 
redend, deren Stimmen der Kranke nicht erkannte, ihm Vorwürfe 
über seinen Selbstmordversuch, über einen Erbschaftsprozess 
mit seinen Geschwistern machte — bisweilen in echolalischer 
Form, z. B. : „Eman, was hast Du mir schon für Kummer gemacht, 
was habe ich für Dich für Opfer gebracht und Du, Du bist unver- 
besserlich, nimm doch Vernunft an, sei brav, sei brav, sei doch 
brav, sei doch brav, Eman, Eman, Eman/* Obwohl der Kranke 
diesen Halluzinationen ziemlich objektiv gegenüberstand, indem er 
sich dabei bewusst war, dass sein Vater langst tot sei, geriet er 
dennoch in die heftigste Aufregung, die ihn oft zum Weinen 
brachte. Nach dem Anfalle trat ein Gefühl von dickem, klebrigem 
Speichel im Munde und Durstgpf ühl auf, ferner Gefühl von Frösteln, 
das durch das Auftreten einer Gänsehaut zum Ausdruck kam. 
Während des wenige Minuten dauernden Endstadiums nahmen 
die geschilderten licht- und Farbensinn- und Gesichtsfeldstörungen 
rasch ab, so dass nach kurzer Zeit das rechte Auge wieder 
normal funktionierte. Es traten jetzt heftige Schmerzen in der 
rechten Kopfseite, namentlich in der Schläfegegend und um das 
Auge ein, anfangs von drückendem, später von bohrendem Cha- 
rakter, welche meist einige Stunden dauerten. Während derselben 
waren Supra- und Infraorbitalis, sowie die rechte Schläfe stark 
druckempfindlich. Die Kopfschmerzen wurden zwar nicht durch 
Phenacetin und P^ramidon, wohl aber durch 0,3 — 0,5 Migränin 
günstig beeinflusst; auch der Anfall selbst war kürzer — wenn er 
auch in derselben Weise verlief wie sonst — wenn die Pulver gleich 
bei Beginn desselben genommen wurden. 

Am 15. IV. blieb nach einem Anfall eine namentlich die 
rechte Gesichtsfeldhälfte betreffende Gesichtsfeldeinschränkung am 
rechten Auge bestehen, welche erst im Laufe des Tages allmählich 
zurückging. 

Über den sonstigen Krankheitsverlauf ist folgendes zu be- 
merken: Pat. zeigte anfangs dieselbe traurige Verstimmung und 
Hemmung, wie sie früher geschildert wurde, die aber zwischen- 
durch von Stunden heiterer Stimmung durchbrochen war. Wieder- 
holt traten tagsüber ganz plötzlich einige Minuten andauernde 
Angstzustände, manchmal von präkordialem Charakter auf: „so 
ein Alpdrücken, ein Angstgefühl, als ob man zusammengeschnürt 
wäre, wie wenn man nicht atmen könnte und das Herz stärker 
und schneller pochte". Ferner klagte Pat. über schlechten Schlaf 
und schlechte Träume, z. B., dass man ihn ins Wasser werfe und 
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dergleichen. Beim Gehen stellte sich oft Schwindelgefühl ein; 
namentlich beim Aufstehen nach dem Liegen habe er das Gefühl, 
als ob sich der Boden aufhebe und sich dann mit den Gegenständen 
nach rechts drehe. Dabei trat ein Nystagmus auf, den ich später 
zu besprechen habe. Manchmal, namentlich morgens, hatte Pat. 
einige Sekunden lang selbst das Gefühl zuckender Bewegungen 
in den Augen und dabei wurde in der Tat vom Wärter beobachtet, 
dass die Bulbi einige Male schnelle, ruckartige, extreme Rechts- 
bewegungen vollführten. 

Eine deutliche Verschlimmerung des psychischen Zustandes 
trat ein, als dem Kranken am 13. IV. die erwähnte Betrugsaffäre 
vorgehalten wurde. Einige Tage lang war er darnach äusserst 
verstimmt, sprach wieder mit niemandem, ass sehr wenig, wollte 
keine Pulver einnehmen, weinte wiederholt; man möge ihn lieber 
zu Gericht geben, wenn er etwas angestellt habe, er werde es hier 
nicht aushalten und dergleichen. Am 27. IV. und den folgenden 
Tagen gab der Kranke an, dass es ihm besser gehe; er habe zwar 
noch Anfälle, höre dabei auch die Stimme seines Vaters noch hie 
und da, fühle sich aber im ganzen wohler. Am 1. V. klagte Pat. 
über ein Kitzeln im linken Ohr, zeigte sich wieder stark deprimiert. 
Am nächsten Morgen wurde er bewusstlos im Bette aufgefunden, 
einen Streifen Leinwand vorne über seinen Hals gelegt, aber nicht 
um ihn geschlungen, unter dem Kopfpolster einen Brief mit der 
Ankündigung und Motivierung des Selbstmordversuches. 

Der Kranke hatte, wie er später erzählte, 8% g Verona! , die 
er im Futter seines Überrockes verborgen hatte, eingenommen 
und sich dann mit dem Leinwandstreifen, den er an das Fussende 
des Bettes befestigt hatte, erdrosseln wollen. Der Streifen sei 
jedoch gerissen und er habe kurz darauf die Besinnung verloren. 
Ich werde über den Verlauf und die Symptome der Vergiftung 
anhangsweise berichten. 

Einige Tage nach diesem Suizidversuche stellten sich wieder 
die Anfälle in der früher geschilderten Weise ein, nahmen aber in 
der Folge an Zahl und Intensität ab. Der Kranke, welcher in den 
ersten Tagen nach der Vergiftung einige Mal hatte katheterisiert 
werden müssen und dabei wegen einer bestehenden Striktur 
Schmerzen empfand, hatte in den folgenden Wochen wiederholt 
Träume, in denen der Arzt eine für ihn unangenehme Bolle spielte : 
Einmal, dass ihn der Arzt mit den Pflegern binde und wieder 
katheterisieren wolle, was ihm grosse Schmerzen verursachte; 
einmal, dass ihm der Arzt kaltes Wasser ins Ohr giesse. Nach dem 
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Erwachen habe er dann wirklich ein Gefühl von Nasse im Ohr 
gehabt, wie er glaube, von einem starken Schweissausbruche. 
Dann, dass ihm der Arzt den Bauch, den Magen aufschnitt, ihm 
einmal zusammen mit einem anderen Arzt die Adern am Halse 
zusammennähen wollte und ihn zu diesem Zwecke chloroformiert 
habe. Er habe nach diesem Traume den ganzen Tag beim Rauchen 
und beim Essen den Geruch des Chloroforms gespürt. Die Stim- 
mung des Pat. wurde in der nächsten Zeit allmählich besser — 
nur hie und da einmal zeigte sich eine geringe Depression — der 
Kranke begann sich fleissig zu beschäftigen, übersetzte Zeugnisse, 
Krankengeschichten und dergleichen in ziemlich korrekter, seinem 
Bildungsgrad vollkommen entsprechender Weise. Ausser den 
nunmehr ziemlich selten auftretenden Anfällen klagte er auch 
über reissende Schmerzen an verschiedenen Stellen der unteren 
Extremitäten, bald von den Waden nach abwärts in den Fuss, 
bald vom Fuss nach aufwärts ziehend, die mit blitzartigen Muskel- 
zuckungen verbunden waren und nach Gaben von 0,3 Pyramidon 
für einige Stunden nachHessen. Da die Stimmung des Kranken 
immer gleichmässiger wurde, konnte er am 28. VII. psychisch 
genesen entlassen werden. Er wies keine Stimmungsanomalien 
mehr auf, zeigte keinerlei Intelligenzdefekt, gab bloss an, dass sein 
Gedächtnis weniger gut sei als in früheren Zeiten; besonders 
schlecht sei es zur Zeit der traurigen Verstimmung. Eine kurz 
vor seiner Entlassung vorgenommene Gedächtnisprüfung nach 
den üblichen experimentellen Methoden ergab eine ziemlich gute, 
vielleicht sogar etwas über dem Durchschnitt stehende Gedächtnis- 
leistung. 

Eine vor dem Austritt vorgenommene somatische Unter- 
suchung ergab das Vorhandensein von Corneal- und Pharynx - 
reflexen, eine Differenz der beiderseits lebhaften P.S.B. zugunsten 
der linken Seite, ein ganz geringes Schwanken beim Stehen mit 
geschlossenen Augen auf schmaler Basis, ungestörten Gang, vaso- 
motorische Übererregbarkeit: An Stelle von Nadelstichen traten 
lange Zeit bestehende rote Flecken, an Stellen, an welchen streichende 
Berührungen ausgeübt wurden, weisse Streifen auf. Augenbefund 
unverändert. In der unteren Bauchgegend beiderseits, am Halse, 
namentlich links, am Nacken, besonders auf der rechten Seite, 
druckempfindliche Punkte. Austrittspunkt des rechten Nervus 
supraorbitalis druckschmerzhaft. Am grössten Teile des Körpers, 
mit Ausnahme einiger, von den in Fig. 1 verzeichneten zum Teil 
abweichender Partien, fand sich auch jetzt noch Hypästhesie 
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und Hypalgesie und zwar wieder rechts stärker als links. Auf 
den mittleren Zehen der beiden Fasse wurden überdies Berührungen 
falsch lokalisiert, indem immer die entsprechende Stelle irgend 
einer anderen (aber nicht immer der gleichen) nicht berührten 
Zehe als berührt bezeichnet wurde. Dementsprechend wurden 
auch Lageveränderungen zwar richtig beschrieben, aber auf falsche 
Zehen bezogen. Die Finger der Hand sowie die grossen und kleinen 
Zehen der Füsse waren an dieser Störung nicht beteiligt. Eine 
in den ersten Tagen des August von Herrn Priv.-Doz. Dr. O. Alex- 
ander in Wien in liebenswürdigster Weise vorgenommene Ohren- 
untersuchung ergab folgendes Resultat: „Trommelfell beiderseits 
normal. Hörweite beiderseits für Konversationssprache 5 m, 
Flüstersprache 2 ! / 2 m, Akumeter 2 m. Weber wird nicht latera- 
lisiert, Schwabach verkürzt, Rinne positiv, Gälte positiv. Untere 
Tongrenze normal, obere Tongrenze verkürzt. Uhr durch die 
Kopfknochen beiderseits negativ. Akumeter durch die Kopf- 
knochen beiderseits positiv. Es besteht geringer rotatorischer 
Spontannystagmus nach beiden Seiten. Kalorische und galva- 
nische Erregbarkeit des Vestibularapparates, sowie die Erregbarkeit 
durch Drehung (Drehstuhl, 10 Umdrehungen) normal. Geringe 
Gleichgewichtsstörungen. Goniometer normal (bis 24 ° — 30 °)". 
Überblickt man die Darstellung der Krankheitserscheinungen 
während der beiden letzten Aufenthalte des Kranken auf unserer 
Klinik, so muss man wohl ohne Zwang zur Anschauung gelangen, 
dass der Kern des Krankheitsbildes derselbe war wie bei den früheren 
abnormen Zuständen, dass es sich also abermals um eine melan- 
cholische Phase einer periodischen Melancholie oder, wenn man 
im Sinne der Kraepelinachen Schule will, eines manisch-depressiven 
Irreseins handelte. Das Schwinden der dieselben charakterisieren- 
den Erscheinungen, der mit Angstanfällen verbundenen traurigen 
Stimmung, der Hemmung, ohne jeglichen Intelligenzdefekt lässt 
an der Diagnose keinen Zweifel. Auch die vom Pat. angegebene 
Abnahme des Gedächtnisses kann nicht im Sinne einer organischen 
Erkrankung verwertet werden. Abgesehen von der gewiss während 
der Depression vorhandenen Gedächtnisabnahme, die ja ganz der 
Hemmung, der Erschwerung , des Vorstellungsablaufes entspricht, 
lässt sich die Gedächtnisabnahme in den Zwischenzeiten durch 
die Nervosität des Kranken erklären. So fand z. B. Ranschburg 
(Monatsschr. f. Psych. Bd. IX), dass das Gedächtnis nerven- 
schwacher Individuen schlechter ist als das normaler. Es ist aber 
anderseits mit Rücksicht darauf, dass die Gedächtnisprüfung bei 
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unserem Pat. ein recht gutes Resultat ergab, auch an die Möglich- 
keit zu denken, dass die Merkfähigkeit des Kranken in Wirklich- 
keit gar nicht abgenommen hatte, sondern dass er bloss den sub- 
jektiven Eindruck einer solchen Abnahme hatte. Dieser konnte 
auf zwei Arten hervorgerufen werden, erstens dadurch, dass der 
s Kranke wegen seiner Nervosität den Ereignissen des täglichen 
Lebens nicht mehr dasselbe Interesse zuwandte und sie sich deshalb 
tatsächlich schlechter merkte als früher, oder dadurch, dass die 
geringere Stärke des an die äusseren Eindrücke gebundenen Ge- 
fühlstones dem Kranken eine weniger treue Aufbewahrung im 
Gedächtnisse vortäuschte, ein Vorgang, der kürzlich von Oesterreich 
(Die Entfremdung der Wahrnehmungswelt, Journal f. Psych. 
Bd. VIII, IX) beschrieben wurde. 

Wenn es also mit Zuhülf enahme der Anamnese und des Krank- 
heitsverlaufes leicht möglich war, die Diagnose: progressive Para- 
lyse auszuschiiessen, so lag dies auf der Höhe der Erkrankung und 
ohne Kenntnis der früheren Attacken ganz anders. Das Verhalten 
der Pupillen, die Facialisdifferenz, der schlaffe Gesichtsausdruck, 
die stockende Sprache, die schwere Hemmung, welche leicht den 
Anschein einer Demenz hervorrufen konnte, die Angabe des 
Kranken, dass er Lues durchgemacht, sein Lebensalter, die Tat- 
sache, dass die progressive Paralyse nicht so selten mit depressiven 
Zuständen beginnt, führten leicht zur Annahme dieser Krankheit,, 
die ja tatsächlich von verschiedenen und berufenen Seiten dia- 
gnostiziert worden war. 

Liessen sich so aus dem Gesamtbilde die psychischen Er- 
scheinungen herausschälen, so bleibt doch eine Reihe von somati- 
schen Symptomen zurück, die aus dem Rahmen der Melancholie 
herausfallen und einer gesonderten Besprechung bedürfen. Vor 
allem wichtig erscheint die schlechte Lichtreaktion der differenten 
Pupillen bei guter Konvergenzreaktion, welche den Verdacht 
einer Tabes dorsalis erwecken muss, obwohl man daran denken 
kann, dass die Lues allein imstande ist, das Arg yll- Robertsonsehe 
Symptom hervorzubringen. Für die Tabes sprechen weiter die 
lancinierenden Schmerzen, die in der Anamnese erwähnten Blasen- 
störungen, das Ergebnis der Lumbalpunktion, das sich allerdings 
auch bei blosser Lues findet; auch die Sensibäitßtsstörungen und 
dae Schwanken beim Stehen und Gehen, das Rombergsche Phä- 
nomen wären in diesem Sinne zu verwerten. Doch scheint mir 
dies für die beiden letzten Erscheinungen nicht ohne Einschränkung 
zuzutreffen. Die Tabes macht Sensibilitätsstörungen, welche sich 
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entsprechend der Erkrankung der hinteren Wurzeln meist durch 
ihren segmentalen Charakter auszeichnen. Die allgemeinen Hyp- 
ästhesien, oft, wie hier, mit einzelnen normalen oder überempfind- 
lichen Gebieten, sind für die hysterischen Gefühlsstörungen charak- 
teristisch. Auch der wenn auch nicht bedeutende Wechsel der 
normal empfindlichen Zonen, das stärkere Betroffensein der einen 
Körperhälfte, die in der Krankengeschichte erwähnte, innerhalb 
kurzer Zeit stattgehabte Verbreitung der Hypästhesie auf die 
oberen Extremitäten zur Zeit des vorletzten Aufenthalts des 
Kranken auf unserer Klinik, die, nicht etwa durch Parästhesien 
bedingte, AUästhesie, d. h. die Wahrnehmung an einer anderen 
als der berührten Stelle, sprechen für die funktionelle Natur wenig- 
stens eines Teiles der Sensibilitätsstörung. 

Abgesehen von dieser können auch noch andere Symptome 
nicht gut anders als durch die Annahme einer Hysterie erklärt 
werden. Auf diese sind wohl die schlechten Träume mit den 
darauffolgenden Geruchshalluzinationen, das Stimmenhören 
während der Anfälle (die durch Beizung des Acusticus hervor- 
gerufenen Gehörseindrücke können ja nur psychisch gedanklichen 
Inhalt bekommen) und eine andere Erscheinung während derselben 
zurückzuführen. Es wurde bei der Schilderung der Anfälle er- 
wähnt, dass der Kranke bei der Prüfung mit dem Chibret während 
des Auftretens der Gesichtsfeldeinschränkung und der Herab- 
setzung des licht- und Farbensinnes im Apparate bloss die linke 
Scheibe sah, nicht aber die rechte. Da beim Hineinblicken in 
den Apparat nur eine sehr kleine zentrale Partie der Retina ge- 
braucht wird, liess sich diese Erscheinung durch die viel zu geringe 
Gesichtsfeldeinschränkung durchaus nicht erklären. Wohl aber 
entsprach der Vorgang sehr gut einem oft beobachteten hyste- 
rischen Mechanismus. Der Kranke wusste, dass er während der 
Anfälle auf dem rechten Auge, und zwar besonders in der rechten 
Gesichtsfeldhälfte, schlecht sehe. Er suggerierte sich infolgedessen 
gewissermassen selbst, dass er in der rechten Gesichtsfeldhälfte 
auch im Apparate nichts sehen dürfe. Nicht etwa, dass er das 
simulierte — dazu lag ja nicht der geringste Anläse vor — er spaltete 
die rechts gelegenen Gesichtseindrücke von seinem Bewusstsein- 
ab, verdrängte sie, eine bei Hysterischen geläufige Erscheinung. 
Auch die Sprachstörung des Kranken, welche man im Sinne 
der Diagnose Paralyse verwerten könnte, dürfte wohl hysterischen 
Ursprungs sein. Dafür spricht, dass sie hauptsächlich nur, wie 
auch der Kranke selbst beobachtete, hervortrat, wenn er sich in 
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erregtem Zustande befand, und dass sie sich nur in einer Verlang- 
samung, einem Stocken, nicht aber in irgendwelchen Auslassungen 
oder Versetzungen zeigte. 

Was die Gangstörung und die Störung beim Stehen betrifft, 
so muss man sagen, dass sie nicht dem Typus der Ataxie bei Tabes 
entsprach. DeT^anke ging nicht unsicher, 8 tampfend, sondern 
bloss im Anfange etwas steif und mit der Neigimg, nach rechts zu 
wanken; beim Stehen trat ein ziemlich plötzliches zur Seite fallen 
ein, und zwar stets nach der rechten Seite; es entsprach das also 
mehr einer cerebeüaren Ataxie, für welche ja, wie zu zeigen sein 
wird, eine Ursache vorhanden war; auch der Umstand, dass, trotz 
der hochgradigen Störung beim Stehen, beim Liegen die Bewegungen 
der Beine nicht ataktisch erfolgten, sprechen gegen die Auffassung 
der Ataxie als von den hinteren Wurzeln bedingt und im Sinne 
einer cerebellaren. Dass aber auch hier eine funktionelle Kompo- 
nente verstärkend mitwirkte, geht aus der mit dem Allgemein- 
zustande parallelgehenden bedeutenden Besserung sowie aus der 
suggestiven Beeinflussbarkeit der Störung hervor: Die Dauer- 
bäder, welche Pat. in der Münchener Klinik gebrauchte, hatten 
nach der eigenen Angabe des Kranken eine auffallende Besserung 
zur Folge. 

Als tabischen Ursprungs ist endlich mit grösster Wahrschein- 
lichkeit die Ohrenerkrankung aufzufassen. Herr Doz. Alexander 
schrieb darüber: „Diagnose: Beiderseitige Erkrankung des inneren 
Ohres mit akustischen und vestibulären Störungen. Ich halte 
nach dem Resultat der funktionellen Prüfung die Erkrankung für 
eine organische Affektion des VIII. Sie stimmt mit dem Bilde, 
das ich in Fällen von Tabes oft gesehen habe, vollkommen überein, 
aber es ist selbstverständlich, dass gleiche Erkrankungsformen bei 
vielen anderen Nervenkrankheiten auftreten können. Sind 
aber sonst noch Tabessymptome vorhanden, so spricht der Ohren- 
befund meines Erachtens sehr für Tabes" 

Diesem präataktischen Stadium der Tabes aber ist, wie ge- 
zeigt wurde, eine Hysterie superponiert, deren ziemlich grosse 
Einförmigkeit, deren fast ausschliesslich somatische Äusserungen 
unter dieser Annahme leichter verständlich sind. Ihre Symptome 
sind gewissermassen nur eine autosuggestive Steigerung organisch 
begründeter Störungen. Dass die Sensibilitätsstörung zum Teil 
solcher Natur ist, wird dadurch wahrscheinlich gemacht, dass sie 
anfangs auf geringere Körperpartien beschränkt war und eine 
gürtelförmige Zone frei liess, während sie sich dann rasch auf fast 
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den ganzen Körper ausbreitete, wobei aber gerade die normalen 
Partien auch einigermaßen an den segmentalen Typus erinnern 
(z. B. in Fig. 1 D 9— L 3 und L 5 + S 1). Ebenso wurde die Stö- 
rung beim Stehen, die auf die Erkrankung der Acustici zurück- 
zuführen ist, wie oben ausgeführt, offenbar funktionell gesteigert. 
Auch das späte Auftreten hysterischer Erscheinungen bei einem 
Manne, der wohl sicher neuropathisch veranlagt war, aber früher 
nie diese Symptome gezeigt hatte, stimmt mit der Tatsache überein, 
dass nicht so selten die Tabes als auslösende Ursache hysterischer 
Erscheinungen wirkt. 

Es erübrigt noch auf eine Beschreibung der geschilderten An- 
fälle einzugehen, die man, ohne etwas zupräjudizieren, als Migräne- 
anfälle mit einer, allerdings ausserordentlich komplizierten, Aura 
bezeichnen kann. Doch ist die Frage zu entscheiden, ob es sich 
um die Migräne oder um symptomatische Migräneanfälle oder 
endlich um Migräne in Verbindung mit einem anderen Leiden 
handelt. 

Für die Diagnose einer Migräne ist nach Moebiue (Nothnagel, 
XII. Bd., II. Hälfte, 1894) von grosser Bedeutung der Nachweis 
der direkten Vererbung und der Beginn in jugendlichem Alter. 
Beides trifft für unseren Kranken zu. Die Mutter und eine Schwester 
des Kranken litten an Migräne, er selbst hatte schon vor vielen 
Jahren rechtsseitige Kopfschmerzen. Auch das erste Auftreten 
der Aura in einem späteren Lebensalter entspricht einer bekannten 
Tatsache. So sagt Moebius : „Oft bestehen lange Zeit nur Anfälle 
gewöhnlicher Migräne, und erst unter dem Einfluss besonderer 
Gelegenheitsursachen findet sich auch die Aura ein/ 4 Und Ga- 
lezow8hi (zit. nach Moebius) gibt an, dass sich die Augenmigräne 
meist erst im Alter von 30 — 60 Jahren an eine gewöhnliche Migräne 
anschliesse. Dennoch aber scheint mir die ausserordentliche 
Kompliziertheit der Aura, die sich unvermittelt nach einer bis 
dahin bestehenden gewöhnlichen Migräne einstellte, und das Fehlen 
der Intermittenz bei einer vorher in grossen Zwischenräumen 
auftretenden Migräne gegen die Auffassung der Anfälle als Er- 
scheinungen der Migräne zu sprechen. Ich glaube vielmehr, dass 
man die Anfälle, namentlich mit Bücksicht auf die Untersuchungen 
Bonniers auf die tabische Erkrankung des rechten Acusticus zurück- 
führen muss. (Dass dabei vielleicht dennoch ein Zusammenhang 
mit der früheren Migräne besteht, werde ich später auszuführen 
haben.) 

Bonnier hat in mehreren Arbeiten (Presse meclicale, 18. tevrier 
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1903; Soc. biologie, 27. dec. 1902; Le Vertige, 2. Edition, 1904) 
unter dem Titel „Un nouveau Syndrome bulbaire" einen Sym- 
ptomenkomplex beschrieben, den er auf den Deitersschen .Kern 
bezog und folgendermaßen charakterisierte: ,, Vertige avec d6- 
robetnent partiel ou total de l'appareil de sustentation et troubles 
oculomoteurs reflexes, 6 tat nausöeux et anxieux, ph6nomenes 
auditifs passagers et manifestations douloureuses dans certains 
domaines du trijumeau." Diese Erscheinungen, die Bonnier auf 
eine Ausstrahlung auf die Hirnnerven zurückführt, finden sich 
in verschiedener Kombination und Intensität, da meist nur ein 
Teil des sehr grossen Deitersschen Kerns ergriffen ist. Die bei 
meinem Kranken beobachteten Anfälle entsprechen ganz den 
von Bonnier angeführten Beobachtungen, und dieser Autor hebt 
hervor, dass sich die geschilderten Erscheinungen (Ohrengeräusche, 
Taubheit, Schwindel, Bomberg, Unsicherheit beim Gehen und 
Stehen, Störungen der Augenbewegungen) bei der Tabes häufig 
finden — er bezeichnet solche Fälle als phase oder forme laby- 
rinthique du tabes — was anzeigt, dass sich der tabische Prozess 
der grössten hinteren Wurzel, das ist der des VIII. Hirnnerven, be- 
mächtigt hat. Eine bedeutende Stütze erhielt die Auffassung 
Bonniera dadurch, dass es ihm in einem Falle gelang, bei der Ob- 
duktion einen Erweichungsherd in der Medulla oblongata nach- 
zuweisen. (Presse m6dicale, 16. d6c. 1903.) 

Es ist auch auf Grund unserer anatomisch-physiologischen 
Kenntnisse leicht einzusehen, dass der Deiters&che Kern, der ja 
mit dem Nervus vestibularis durch reichliche Kollateralen ver- 
bunden ist und daher bei einer Erkrankung dieses letzteren, die 
in unserem Falle durch die funktionelle Prüfung erwiesen ist, 
leicht geschädigt wird, durch seine zahlreichen Verbindungen mit 
Rückenmark, Kleinhirn, Augenmuskeln, die sich allerdings zum 
Teile nur aus klinischen Erwägungen erschliessen lassen, wohl 
im stände ist, derartige Symptome auszulösen. Ich will die bei 
meinem Kranken zutagetretenden, gestützt zum Teil auf die Aus- 
führungen Bonniera, im einzelnen besprechen. 

Die Schurindelerecheinungen erklären sich ohne weiteres aus 
der Erkrankung des Nervus vestibularis. Ist doch dieser der Nerv 
für die Aufrechterhaltung unseres Gleichgewichts, indem er die 
Stellungseindrücke, welche in den Bogengängen aufgenommen 
werden, in die Medulla und das Gehirn leitet. Eine Läsion dieses 
Nerven kann daher alle Arten der Gleichgewichtsstörung hervor- 
rufen: Taumeln, Schwanken, plötzliches Hinstürzen ohne jeg- 
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liches Schwindelgefühl („vertigineux sans le savoir" [Bonnier]), 
oder wenn die Störung durch Fortleitung zur Hirnrinde bewusst 
wird, alle Arten des Schwindelgefühls: Schwarzwerden vor den 
Augen, Gefühl von Taumeln, Verlust des Gefühls der Aufrecht- 
stellung, Gefühl des sich Drehens u.s.w. Mein Kranker fiel, wie 
ich schon vorher erwähnte, immer nach der rechten Seite, ent- 
sprechend der Erfahrung, dass der Einfluss des Kleinhirns wesent- 
lich ein gleichseitiger ist. 

Der Eindruck des Kranken, dass sich mitunter die Gegen- 
stände nach rechts drehen, läset sich nach Bonnier auf eine Irra- 
diation auf die Kerne der Augenmuskelnerven zurückführen, die 
sich fast bei jeder Vestibularerkrankung findet. Bonnier (Revue 
neurologique, 1895, p. 674) führt aus: Durch Fortpflanzung des 
Reizes vom — nehmen wir an, rechten — Deitersschen auf den 
gleichseitigen Abducenskern, der mit ihm in direkter Verbindung 
steht, kommt es zu einem Spasmus des gleichseitigen Rectus ext., 
der das Auge plötzlich nach rechts wirft, ohne der Netzhaut Zeit 
zu lassen, die Gegenstände zu erfassen. Mit dem Nachlassen des 
Muskeltonus kehrt der Bulbus lagsam wieder in die Mittelstellung 
zurück, und während dieser Bewegung empfängt die Netzhaut 
die Bilder der an ihr vorbeiziehenden Gegenstände. Da diese Be- 
wegung ebenso wenig bewusst ist wie die vorhergehende, so muss 
der Kranke den Eindruck gewinnen, als ob sich die Gegenstände 
selbst an seinem Auge vorbeibewegten, und zwar, entsprechend 
der Augenbewegung nach links, in der Richtung nach rechts. Er 
sieht also bei rechtsseitiger Vestibularisreizung die Gegenstände 
sich nach rechts drehen, und es entsteht ein Nystagmus, dessen 
schnelle Komponente nach rechts, dessen langsame nach links ge- 
richtet ist. 

Derselbe Nystagmus kann auch künstlich durch Drehbe- 
wegungen, durch kalorische oder galvanische Reize hervorgerufen 
werden. Bdrdnyi erklärte diesen jüngst (Münch. med. Wochenschr. 
1907, No. 22, 23) entsprechend einer anderen Darstellung der 
anatomischen Verhältnisse auf eine andere Weise, aber mit dem- 
selben Resultat. Ich gebe seinen Gedankengang hier kurz wieder : 
Der Deiterssche Kern ist mit dem Oculomotorius- und Abducens- 
kern der gegenüberliegenden Seite, also mit dem gleichseitigen 
Rectus int. und dem kontralateralen ext. und ausserdem durch 
Hemmungsfasern mit den gleichseitigen Kernen der erwähnten 
Muskeln verbunden. Durch vestibulären Reiz rechts tritt dem- 
nach Bewegung nach links und Hemmung nach rechts ein. Da- 
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durch sammeln sich oberhalb der linksseitigen Kerne im Blick- 
zentrum für links Spannkräfte an, die dann die schnellere Bewegung 
nach rechts hervorrufen; also langsame Komponente nach links, 
schnelle nach rechts. Man sieht also, wie die künstliche Beizung 
des normalen Vestibularis zu demselben Ergebnis führt, wie die, 
wenn man so sagen darf, autochthone Beizung des erkrankten. 
Dass der Eindruck des sich Drehens der Gegenstände tatsächlich 
von einem Nichtbewusstwerden dieses Nystagmus abhängt, dafür 
gibt mein Kranker einen hübschen Beweis. Wenn er, wie ich 
erwähnte, die zuckenden Bewegungen in den Augen fühlte, sah 
er die Gegenstände an ihrem Platz. Auch der bei extremen Be- 
wegungen auftretende Nystagmus ist auf die Erkrankung des 
Vestibularis zurückzuführen. Von Augensymptomen während 
der Anfälle wäre zu erwähnen, erstens dass der Kranke Augen- 
bewegungen nur mit Mühe vollziehen konnte, was man sich so 
erklären könnte, dass durch den ausstrahlenden Beiz die Augen- 
muskeln in einen erhöhten Tonus versetzt und dadurch die Be- 
wegungen erschwert wurden, zweitens, dass sich während der 
Anfälle die rechte Pupille verengerte, was auf eine Beizung des 
nicht sicher bekannten Sphinkterzentrums im kontralateralen 
0culomotoriu8kern zu beziehen ist. Bonnier erwähnt, dass auch 
einseitige Myosis oder Mydriasis und Pupillendifferenz auf diese 
Weise hervorgerufen werden können. Für meinen Fall hat das 
wohl keine Geltung. 

Die Erscheinungen von Seiten des Gehörs kann man wohl 
ohne weiteres auf die Erkrankung des Nervus cochlearis beziehen. 
Durch Irradiation auf den Facialiskern erklärt sich das durch die 
Tonussteigerung des Orbicularis oculi bedingte Unvermögen, das 
Auge ganz zu öffnen, und die Tränensekretion, welche von Facialis- 
fasern innerviert wird (Ooldzieher). Vom DeitersBchen Kern 
gehen auch Verbindungsfasern zu den Kernen des IX. und X. Hirn- 
nerven, durch deren Beizung die Verlangsamung des Pulses, die 
Übelkeiten, das Erbrechen, das Durstgefühl zu erklären sind. Durch 
eine Fortleitung auf Kollateralen zur sensiblen Trigeminuswurzel 
(Probst) entstehen die halbseitigen Kopfschmerzen, die Druck- 
empfindlichkeit der Nervenaustrittspunkte. Der Tractus vestibulo- 
spinalis in die vordem Seitenstränge des Bückenmarks (Monakow) 
setzt den Deüersoohen Kern in Verbindung mit dem motorischen 
Nervenapparate. Auf diese Weise kommt es vermutlich zur Ab- 
Schwächung des P.S.B. Im verlängerten Mark liegen ferner — 
wahrscheinlich in den Formatio reticularis — das vasomotorische 
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Zentrum (Dittmar) — Bötung des Gesichte und der Conjunctiva 
bulbi — und das Speichelzentrum (Kohnstamm). 

Die grösste Schwierigkeit macht die Erklärung der Augen- 
erscheinungen, da diese nur das eine Auge und dieses in der ganzen 
Ausdehnung des Gesichtsfeldes betreffen, also nicht durch einen 
zentral vom Chiasma wirksamen Faktor erklärt werden können. 
Am ehesten kann man noch vermuten dass eine allmählich zu- 
nehmende Hyperämie der Netzhaut — das Auftreten des Schleiers 
fiel mit dem Einsetzen der Rötung und Tränensekretion der Kon- 
junktiva ungefähr zusammen — die Symptome bewirkt habe, 
dass diese also nicht auf eine Fortleitung auf den Opticus, sondern 
auf die Irradiation auf das Vasomotorenzentrum zurückzuführen 
wären. 

Die vorstehenden Ausführungen zeigen also, dass sich im 
Sinne Bonniers alle geschilderten Symptome auf eine einheitliche 
Ursache zurückführen lassen. Die einzelnen Erscheinungen 
natürlich wurden schon lange vor Bonnier bei der Tabes beobachtet. 
So behandelt schon Fournier (Lecons sur la p£riode praeataxique 
du tabes d'origine syphilitique, Paris 1885) ausführlich die Gehörs- 
täuschungen und verschiedenen Arten des Schwindels als Folge 
der Acusticuserkrankung. Als Eigentümlichkeiten der Gehörs- 
störungen führt er insbesondere an: die schnelle Progression und 
Unheilbarkeit derselben, sowie die Neigung, beide Ohren zu befallen. 
Fournier betont auch schon die Analogie der Erscheinungen mit 
denen der if entereschen Krankheit; doch handle es sich hierbei 
um keine solche „au sens nosologique du mot". Nach v. FranJU- 
Hochwari (Jahrb. f. Psych., Bd. 25) aber, der den Ausdruck nicht 
bloss auf die apoplektische Form beschränkt wissen will, handelt 
es sich in diesen Fällen um einen echen Menür eschen Symptomen- 
komplex bei Erkrankungen des Nervus acusticus. 

Ich habe schliesslich noch auf die Frage einzugehen, ob 
zwischen den früheren echten Migräneanfällen meines Kranken 
und den späteren symptomatischen, auf die Erkrankung des Hör- 
nerven zurückgeführten, ein Zusammenhang bestehe. Zwei Tat- 
sachen sind es, die einen solchen höchstwahrscheinlich machen. 
Einmal der Umstand, dass trotz beiderseitiger, ziemlich hoch- 
gradiger Ohrenerkrankung die Anfälle sich stets auf der rechten, 
also der von früherher von der Migräne betroffenen Seite einstellten, 
dann, dass der sich an die im übrigen ziemlich kurzen Anfälle 
anschliessende Kopfschmerz viele Stunden dauerte, sich also 
ebenso verhielt wie der der Aura folgende Schmerz bei der Migräne. 
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Diesen Tatsachen kann man, glaube ich, am ehesten gerecht 
werden, wenn man mit Cornu (Les Migraines etc., Paris 1902) 
annimmt, dass der Sitz der Migräne in der Medulla öblongata ist. 
Die Auraerscheinungen lassen sich unter dieser Annahme ebenso 
erklären wie es Bonnier mit seinem Syndrome bulbaire tut. Für 
meinen Fall könnte man dann vermuten, dass die bestehende 
Migräne auf der kranken Seite eine Disposition schuf, derzufolge 
die Anfälle gerade auf dieser Seite eintraten und dass der von früher 
her irgendwie geschädigte sensible Trigeminus auf die Fortleitung 
des Reizes vom Deitersschen Kern ebenso mit mehrstündiger 
Alteration reagierte, wie er es früher aus unbekannten Ursachen 
getan. 

Die Anfälle stellen sich also als auf dem prädisponierenden 
Boden einer echten Migräne entstandene tabische — wenn man 
so sagen darf — Acusticuskrisen dar, dio überdies, wie ich weiter 
oben zeigte, durch einige hysterische Symptome kompliziert waren. 

Ganz kurz möchte ich endlich noch über die bei meinem 
Kranken zutage tretenden Erscheinungen der Veronalvergiftung 
berichten. Die Veronalvergiftung bildet in der letzten Zeit den 
Gegenstand grossen Interesses und zahlreicher Publikationen. 
Es wurden bald bei verhältnismässig geringen Dosen schwere 
Vergiftungserscheinungen, bald bei recht grossen ziemlich geringe 
beobachtet, eine Differenz, die vielleicht im Sinne der Unter- 
suchungen Schneiders (Prager med. Wochenschr. 1907, p. 17) auf 
die Funktionstüchtigkeit der Nieren zurückzuführen ist. Ich will 
hier auf die Literatur nicht eingehen, sondern bloss die Symptome 
meines Falles kurz anführen, die im Grossen und Ganzen den in 
den verschiedenen Publikationen, namentlich in der von Umher 
(Med. Klinik 1906, p. 1254) geschilderten entsprechen und die 
vom Anfang an genau beobachtet wurden. 

Der Kranke hatte, wie erwähnt, am 1. V. gegen 10 Uhr abends 
Sy 2 g Veronal eingenommen, war sofort eingeschlafen ohne irgend- 
welche Reizerscheinungen zu zeigen, die sonst sicher vom Wärter 
— Pat. schlief in einem Zimmer mit Nachtwache — bemerkt 
worden wären. Erst früh fiel es dem Wärter auf, dass der Kranke 
nicht aufstand und nicht zu erwecken war. 

Die somatische Untersuchung ergab: Temp. 36,2 °, Puls 54, 
von ziemlich guter Spannung; Atmung 28, etwas oberflächlich, 
manchmal mit längeren Pausen. Dissozüerte Augenstellung. 
Normaler Augenhintergrund. Pupillen ebenso weit wie sonst, 
reaktionslos. Sämtliche Sehnen-, Haut- und Schleimhautreflexe 
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erloschen. Keine Reaktion auf Nadelstiche. Die erhobenen 
Extremitäten fallen schlaff herunter. Über Herz und Lunge ganz 
normaler Befund. Keine Cyanose. Kein Abgang von Stuhl oder Urin. 

Bei einer kurz darauf vorgenommenen Magenausspülung 
erwies sich der Magen leer. Bei der Einführung des Schlauches 
machte der Kranke ganz zweckmässige Abwehrbewegungen, indem 
er den Schlauch mit der Hand aus dem Mund herauszuziehen ver- 
suchte. Nach der Verabreichung eines Klysmas ging mit dem 
Stuhl eine ziemlich grosse Menge Urin ab. Vormittags um 10 Uhr 
machte Pat., als seine Beine zur Prüfung der Reflexe gehoben 
wurden, ganz kleine Bewegungen mit denselben. Links war ein 
schwacher P.S.R. vorhanden, rechts war er nicht auslösbar; jedoch 
traten hier nach vorhergehender faradischer Reizung der Ober- 
schenkelmuskulatur bei Beklopfen der Quadricepssehne leichte 
Zuckungen in der Adduktorengruppe auf. Den ganzen Tag über 
verharrte der Kranke in diesem mehr einem tiefen Schlafe als 
einem Koma gleichenden Zustande. Hie und da sprach er wie 
aus dem Schlafe ganz leise einige unverständliche Worte. Nach- 
mittags rief er mit leiser Stimme nach einem Wärter und bat um 
Milch, die er dann selbst trank. Nachmittags waren die Korneal- 
reflexe beiderseits vorhanden; P.S.R. links deutlich, rechts sehr 
schwach; Bauchreflexe undeutlich. Puls und Atmung normal. 

Am 2. V. früh verlangte Pat. wieder zu trinken, verlangte 
auch nach der Urinflasche und Hess etwa 200 cm 8 Harn ab, wo- 
nach sich aber die Blase noch ziemlich stark gefüllt erwies. Bei 
einem kurz darauf stattfindenden Examen dreht er sich, bei seinem 
Namen gerufen, nach der entsprechenden Seite, öffnet halb die 
Augen, schliesst sie aber gleich wieder und schläft weiter, ohne 
eine Antwort zu geben oder einer Aufforderung nachzukommen. 
P.S.R. links lebhaft, rechts nur schwache Zuckungen sichtbar. 
Bauchreflexe nicht auslösbar. Kremasterreflexe beiderseits an- 
gedeutet. Kurz darauf äussert der Kranke den Wunsch, auf das 
Zimmer gebracht zu werden, auf dem er früher gewesen (er war 
am Tage vorher in ein anderes Zimmer verlegt worden). Er erhebt 
sich über Aufforderung mit Unterstützimg aus dem Bette, kann 
sich aber nicht auf den Beinen erhalten, sondern muss getragen 
werden. Schlaftrunken berichtet er dem Arzt, dass er am Abend 
vorher 8% g Verona! genommen habe. Nachmittag swerden mittelst 
Katheter etwa 1300 cm 3 Harn entleert. Dabei jammert Pat. mit 
geschlossenen Augen: „Lassen Sie mich gehen, drücken Sie mich 
nicht, ich möchte krepieren" und dergleichen. Abends fragt er 
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den Wärter, ob er den Brief unter dem Polster hervorgenommen 
habe. Zwischendurch schläft er immerfort. 

Am 3. V. (Freitag) meint Pat., es sei Mittwoch und er habe 
am vorigen Abend, also Dienstag (richtig) den Selbstmordversuch 
gemacht. Er erzählt mit schläfriger Stimme über den Hergang 
desselben, wie er in der Krankengeschichte berichtet wurde. Die 
übrige Zeit des Tages schlief Pat. immer noch. Abends musste 
er abermals katheterisiert werden, da er nicht spontan urinieren 
konnte, wobei etwa 1500 cm 8 Harn entleert wurden. Somatisch 
wie am vorigen Tage. 

Am 4. V. wünscht Pat. selbst, das Bett zu verlassen. Er war 
in den nächsten Tagen noch sichtlich deprimiert, körperlich aber 
so wie früher. P.S.B. beiderseits lebhaft, links allerdings bedeutend 
stärker als rechts. Bauch- und Cremasterreflexe lebhaft. 

Wir haben es also im ganzen mit einem äusserst günstigen 
Verlauf einer Veronalvergiftung zu tun. Schon 12 Stunden nach 
dem Selbstmordversuch war keine Bewusstlosigkeit, sondern bloss 
ein tiefer Schlafzustand vorhanden und der Kranke bot seither 
gar keine beunruhigenden Symptome. Der ganze Verlauf war 
so mild, dass wir trotz der ausgesprochenen somatischen Symptome 
manchmal daran dachten, dass der Kranke nur eine viel geringere 
Dosis eingenommen habe und die Erscheinungen wenigstens zum 
Teil hysterischer Natur seien. 

Ich habe es deshalb unternommen, wie es schon wiederholt 
geschehen ist, das Veronal aus dem Harn darzustellen. Leider 
war am 1. V. eine ziemlich beträchtliche Menge Harn verloren ge- 
gangen. Die Harnmengen vom 2. V. (1490 cm 8 ) und vom 3. V. 
(1480 cm 3 ) wurden getrennt untersucht. 

Auf den Rat des Herrn Prof. v. Zeynek 1 ) ging ich folgender- 
masßen vor : Zum qualitativen Nachweise wurde ein Teil des Harns 
auf etwa 1 / 6 seines ursprünglichen Volumens eingedampft, dann 
nach Zusatz von Kochsalz und etwas Salzsäure dreimal mit Äther 
ausgeschüttelt. Nach jedem Ausschütteln wurde nach dem Ab- 
lassen des Harns der darüber stehende Äther in dieselbe Schale 
filtriert und verdunsten gelassen. Der Bückstand wurde in heissem 
Wasser gelöst, mit Tierkohle geschüttelt, heiss filtriert, stark ein- 



l ) Herrn Prof. v. Zeynek, dem Vorstande des medizinisch -chemischen 
Institutes, erlaube ich mir, auch an dieser Stelle für die Überlassung 
der Mittel seines Institutes und seine freundlichen Katschläge» dem 
Assistenten des Institutes, Herrn Dr. Lippich, für seine vielfache liebens- 
würdige Unterstützung bestens zu danken. 
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gedampft, dann unter der Saugpumpe möglichst schnell abfiltriert 
und bei 100 ° getrocknet. Der Schmelzpunkt wurde sodann mit 
190 ° bestimmt (der des ganz reinen Verona! ist 191 °). 

Zur quantitativen Bestimmung wurden je 150 cm 3 der beiden 
Harnproben ebenso wie früher eingedampft und mit Äther aus- 
geschüttelt. Der Bückstand wurde noch einmal in Äther gelöst 
und in ein gewogenes Schälchen filtriert. Nach dem Verdunsten 
des Äthers wurden die Schälchen abermals gewogen. 

Diese Methode erhebt natürlich durchaus keinen Anspruch auf 
irgendwelche Genauigkeit, auf die ich ja schon deshalb kein Ge- 
wicht legen konnte, weil ja ein Teil des Harns verloren gegangen 
war. Immerhin aber bekommt man auf diese sehr einfache Weise 
einen ungefähren Begriff von der ausgeschiedenen Menge des Vero- 
nals, da, wie die qualitative Untersuchung gezeigt hatte, in den 
Äther fast nur das Veronal überging, und namentlich konnte man 
die Verteilung der Ausscheidung innerhalb der beiden untersuchten 
Zeiträume erkennen. 

In 150 cm 8 der ersten Portion war 0,1810 g Veronal, das ist 
0,12 pCt., in 150 cm 8 der zweiten Portion 0,1219 g, das ist 0,081pCt. 
Im ganzen war daher in der ersten Portion ungefähr 1,8 g, in der 
zweiten etwa 1,2 g Veronal enthalten. Es wurde also in der ersten 
Zeitperiode sowohl relativ als auch absolut mehr Veronal aus- 
geschieden als in der zweiten. Erwägt man, dass auf diese Weise 
ungefähr 3 g im Harn nachgewiesen werden konnten, dass aber 
in der Harnmenge der ersten 12 Stunden wahrscheinlich ziemlich 
beträchtliche und auch im späteren, nicht mehr untersuchten Urin 
nicht unwesentliche Mengen enthalten gewesen sein dürften, da 
ja die letzte untersuchte Menge noch 0,08 pCt. enthielt, so erscheint 
die Angabe des Kranken, dass er 8% g eingenommen habe, durch- 
aus glaubwürdig und der äusserst milde Verlauf der Vergiftung 
sehr bemerkenswert. 

Von den Erscheinungen derselben möchte ich nur noch als 
interessant das Verhalten der P.S.R. erwähnen. Auf der rechten 
Seite trat dieser, wie erwähnt, erst später und schwächer auf als 
links und blieb auch weniger lebhaft, als er es vor der Vergiftung 
gewesen war. Ich glaube, dass man diese Tatsache mit der tabischen 
Erkrankung des Pat. in Zusammenhang bringen muss. Die schon 
vorher etwas geschädigte Reflexbahn — die Reflexe waren ja 
schon vorher rechts schwächer — litt unter der Vergiftung stärker 
und andauernder als die der anderen Seite. 
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